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Apresentação © 


Manual de Medicina de Emergência é o mais novo fruto da parceria en- 
tre a Disciplina de Emergências Clinicas do HCFMUSP e a Editora Mano- 
le, que já gerou besi-sellers como Medicina de Emergência: Abordagem Prá- 
lica. Nosso objetivo é que este Manual seja a tradução da experiência da 
Disciplina na formação de alunos, residentes e médicos em Emergência e 
traz a participação da nossa equipe de professores, médicos e preceptores. 

Este livro procura ser um manual de fácil consulta, trazendo de forma 
concisa, mas completa, as principais patologias no departamento de emer- 
gência. Embora tenha foco nas doenças-clinicas, que são as mais comuns 
em um pronto-socorro, o texto também traz as condutas adequadas em 
outras especialidades, como o atendimento ao traumatizado e as emergên- 
cias neurológicas, oftalmológicas-e-dermatológicas. 

Estruturado na forma de perguntas e respostas, é bastante sintético, en- 
focando quadro clínico, diagnóstico diferencial, exames complementares, 
manejo do paciente e tratamento. 

Todos os capitulos contemplam as mais recentes evidências e diretri- 
zes nacionais e internacionais e foram desenhados de forma que quase to- 
dos tenham algoritmos de diagnóstico ou manejo, facilitando a consulta e 
a rápida tomada de decisões em situações de emergência. 

Esta obra faz parte ainda do Curso de Medicina de Emergência, realiza- 
do pela Disciplina e pela Manole Educação, composto por 10 módulos, 
com mais de 150 horas de duração, com o objetivo de ser uma experién- 
cia didática nào só na teoria, mas também discutindo e demonstrando pro- 
cedimentos e condutas práticas no departamento de emergência. 

Assim, este Manual pretende ser o companheiro de plantão para todos 
aqueles médicos ou acadêmicos que trabalham em salas de emergência ou 
atendem pacientes graves. 


Os editores 
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Abordagem inicial do paciente 
na sala de emergéncia 


Heraldo Possolo de Souza 


* Aabordagem do paciente grave na sala de emergência deve ser feita de 
maneira sistemática e rápida. O objetivo é chegar a um diagnóstico sin- 
drômico o mais rápido possível. 

* Devem ser avaliados sequencialmente o nivel.de-consciência, as vias 
aéreas, a respiração e alterações circulatórias (Figura 1). 


NÍVEL DE CONSCIÊNCIA 


Ea: ee 





* <A primeira avaliação no paciente senpsinais evidentes de traumatismo 
é do nivel de consciência. Grosseiramente, o paciente pode estar: 
- Alerta. 
- Respondendo à voz. 
- Respondendo à dor, 
- Arresponsivo. 
" A escala de coma de Glasgow pode dar um diagnóstico mais preciso 
do quadro (Capítulo 5). 
* Se alerta e orientado, prosseguir com história e exame. 
= Searresponsivo, checar imediatamente respiração e pulso (ver Figura 1). 
* Emcaso de rebaixamento do nível de consciência, checar inicialmen- 
te glicemia capilar, sobretudo se o paciente for diabético ou hepatopa- 
ta. Veja o Capítulo 5 para mais detalhes. 
Vias aéreas: 
- Verifique se paciente está respirando. Se nào, a primeira medida é 
checar obstrução de vias aéreas. 
- Cheque qualquer ruido anormal (estridor etc.) 
Observe diretamente a cavidade oral e retrofaringe, procurando pos- 
siveis causas de obstrução: sangue, vômito, corpo estranho (ver Ca- 


pítulo 3). 
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Checar nível de consciência 


Consciente Rebaixamento do Arresponsivo 


Orientado nivel de Arreativo 
ý consciência Y 
(Capitulo 5) 
Proceder com Checar 
história respiração 


Considerar IOT Ausente Checar pulso 
(Capitulo 3) A | 
^ Y E 
Checar obstrução 7 
devias aéreas NC — esente T 


Iniciar RCP 


Presente 
| (Capitulo 3) (Capitulo 2) 
FIGURA 1 


IOT: intubação orotraqueal RCP: ressuscitação cardiopulmonar, 


Cheque por sinais externos de trauma: escoriações ou hematomas 
no pescoco, edema subcutáneo. 

Cheque outros sinais de obstrução de vias aéreas: movimentos ab- 
dominais paradoxais, uso de musculatura acessória, hipoxemia (ocor- 
re tardiamente e é sinal de extrema gravidade). 

- Exclua obstrução pela base da língua, elevando o queixo e colocan- 
do o paciente em posição de hiperextensão (para abordagem do 
traumatizado, ver Capitulo 47). 

“Insuficiência respiratória não reversível pelo tratamento inicial ou hi- 
poxemia persistente apesar de oferta de oxigênio suplementar em flu- 
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xo adequado são indicações primárias para intubação orotraqueal (TOT). 
Este é um diagnóstico clínico que deve levar em consideração o esta- 
do geral do paciente, a saturação de oxigênio por oximetria de pulso e 
o padrão ventilatório (para detalhes em IOT, verifique o Capitulo 3). 


RESPIRAÇÃO 


Uma vez observado que o paciente está respirando, procura-se por si- 
nais de desconforto ou funcionamento inadequado: 
Dispneia e/ou taquipneia (bradipneia e respiração de Cheyne-Sto- 
kes são sinais tardios de maior gravidade). 
- Movimentos respiratórios anormais: 
* Movimentos paradoxais podem indicar obstrução de vias aéreas 
ou instabilidade da caixa torácica (Capítulo-3). 
* Movimentos unilaterais podem indicar pneumotórax (Capitulo 
34), derrame pleural (Capítulo 36)-0u atelectasia. 
* Uso de musculatura acessória chama atenção para broncoespas- 
mo (Capítulo 30) 
* Hipoxemia (oximetria de(pulso < 90%). 
* Evidência visual de hemorragia pulmonar ou aspiração. 
* Percussão mostrando hipertimpanismo (pneumotórax - Capi- 
tulo 34) ou macicez (derrame pleural, Capitulo 36). 
* Ausculta anornial (sibilos, estertores etc.). 
* Observara tosse (se necessário, pedir para paciente tossir) para 
possivel excesso de secreção ou hemoptise. 
O objetivo dessa abordagem inicial é identificar e tratar causas de insu- 
ficiência respiratória (Capítulo 27) que tragam risco de morte imediato: 
Crise de asma severa (Capítulo 30). 
Pneumotórax hipertensivo (Capitulo 34). 
Edema agudo de pulmão (Capitulo 21). 
Hemorragia pulmonar (Capitulo 29). 


CIRCULACAO 


Alterações na circulação apresentam-se, na sala de emergência, como 


alterações da pressão arterial (hipotensão e choque, Capítulo 4, ou cri- 
se hipertensiva, Capítulo 19), falência cardiaca levando a edema agudo 
de pulmão (Capítulo 21), arritmias (Capítulos 16-18), dissecção de aor- 
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ta (Capítulo 20) ou, em casos mais graves, como parada cardíaca (Ca- 
pitulo 2). 

A abordagem inicial inclui exame clínico dirigido e monitorização dos 
parâmetros mais importantes (pressão arterial [PA], eletrocardiogra- 
ma [ECG], oximetria). Acesso venoso, exames gerais e ECG de 12 de- 
rivacóes devem ser obtidos o mais rápido possivel. 

A história é importante para identificar a causa das alterações circula- 
tórias, por exemplo, dor torácica (Capítulo 12). No exame físico, alguns 
sinais especificos devem ser observados, pois podem indicar gravida- 
de maior do caso: 

- Bradicardia grave (« 40 bpm) (Capítulo 16). 

- Pulso filiforme. 

- Tempo de enchimento capilar > 4 s. 

- Estase jugular. 

- Estertores pulmonares. 


LEITURA SUGERIDA 


l. 
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Parada cardiorrespiratória 


Braian Valério Cassiano de Castro 
Klicia Duarte Amorim 

Diógenes Araújo Portela 

Heraldo Possolo de Souza 


* A parada cardiorrespiratória (PCR) é considerada a maior emergência 
da medicina, sendo prioritário o atendimento rápido e eficaz. 


O QUE É PCR? 
* É uma condição de instalação aguda que incapacita o coração de bombear 
adequadamente sangue para o corpa. 


COMO DIAGNOSTICAR? 
* Verificar se a vítima encontra-se com: 

- Ausência de resposta, 

- Ausência de respiração ou respiração irregular (gasping ou respira- 
ção agônica-deve ser interpretado como PCR). 

- Ausência depulso central (p. ex., carotideo, femoral). Se houver 
dúvida ou o pulso não for detectado em até 10 segundos, a reani- 
mação cardiopulmonar (RCP) deverá ser iniciada prontamente. 
Ao identificar, chamar por ajuda e iniciar compressões torácicas 
imediatamente, 


COMO TRATAR? 


Suporte básico de vida + suporte avançado de vida + cuidados pós-pa- 
rada. 
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PCR INTRA-HOSPITALAR (PCR-INH) x PCR EXTRA-HOSPITALAR 
PCR-EXH) 





O que fazer diante de um paciente com PCR-ExH? 





| Reconhecimento RCP imediata e Rápida Transporte do Suporte 











e acionamento de alta desfibrilação | paciente parao | avançado de 
do serviço qualidade departamento 4 vida e cuidados 
médico de de emergência ^ pós-PCR 
emergência NY 

FIGURA 1 2 


O que fazer diante de um paciente &órh PCR-InH? 





Vigiláncia e  Resoùbëcimento | RCP imediata e Rápida Suporte 
prevenção >e acionamento de alta desfibrilação avançado de 
~ do serviço qualidade vida e cuidados 
médico de pós-PCR 
emergência 
FIGURA 2 


BLS (BASIC LIFE SUPPOR 

O que faz parte do BLS? 

* Envolve cuidados básicos e iniciais como a abertura da via aérea, res- 
piração e suporte circulatório, que inclui compressões (RCP de alta qua- 
lidade), ventilação e o uso do desfibrilador externo automático (DEA). 
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* Sequência de atendimento: C (compressão) — A (via aérea) — B (res- 
piração). 


O que caracteriza uma reanimação cardiopulmonar de alta 
qualidade? 

* 2ventilações (por 1 segundo cada uma) a cada 30 compressões. 

= Compressões: 

- Local 1/2 inferior do esterno, com a palma da mão nào dominan- 
te sobre o dorso da mão dominante, dedos entrelaçados e braços 
completamente estendidos perpendiculares ao tórax do paciente. 
Comprimir com a região hipotenar da mão dominante. 
Velocidade: 100 a 120 por minuto. 

- Profundidade: deprimir o tórax entre 5-6 cm. 

* Nao apoiar-se no tórax do paciente, permitindo a expansão torácica 
após cada compressão, 
Minimizar as interrupções entre as compressões. 


Movimento 
ascendente 


Movimento 
descendente 





FIGURA 3 Correto posicionamento para uma reanimação cardiopulmonar de 
alta qualidade. 
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Quando devemos checar pulso? 


* A cada análise de ritmo, se o ritmo for capaz de gerar pulso. Por exem- 


plo, taquicardia ventricular (TV). 


Verificar segurança da cena 


j 


* Vitima arresponsiva 
* Chame por ajuda 
* Ligue para 192/193 


Respiracao 4 
normal e 
Verifique se há respiração 


tem pulso 
ou gasping e cheque o  ' 
| pulsa cx 
Aguarde equipe de Respiração 
atendimento ausente/ gasping | 
pré-hospitalar esem pulso 4 





Respiração 
anormal e 
tem pulso 


Realize 1 respiração a 


cada 6 segundos 
Cheque pulsa a 
cada 2 minutos; se 
não houver, inicie 


. RCP (30 compressões i RCP 
ra? ventilações) Administre naloxona 
^O" Use o DEA assim que se suspeita de 
possível intoxicação por 
opioide 
e 
* Entregue 1 choque, * Retome RCP 
retome RCP | imediatamente por 
imediatamente por | Não 2 minutos 
2 minutos Chocável ~ chocdvel_ * Continue até equipe 
= Continue atéequipe $ _ Checar — ig atendimento 
de atendimento mmo pré-hospitalar 
pré-hospitalar chegar ou vítima se 
chegar ou vitima se mexer 
mexer 


FIGURA 4  Algoritmo do BLS (Basic Life Support). 


DEA: desfibrilador externo automático; RCP: reanimação cardiopulmonar. 
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ACLS (ADVANCED CARDIAC LIFE SUPPORT) 
9 que faz parte do ACLS? 


Envolve a RCP de alta qualidade e a desfibrilação associadas à utilização 
de dispositivos de via aérea avancada, oxigénio, acesso venaso, drogas, 
dispositivos de compressão mecânica e de oxigenação por membrana ex- 
tracorpórea (extracorporeal cardiopulmonary resuscitation — ECPR). 


Quais são as indicações formais de compressão mecânica? 


Pouca disponibilidade de profissionais. 
PCR associada a hipotermia. 

RCP prolongada. 

RCP durante transporte. 

RCP na sala de angiografia. 

RCP durante preparo para ECPR. 


TABELA 1 Medicações utilizadas du durante, a parada cardiorrespiratória | (PCR) 




































































Medicações Classe ^ Dose | Ritmo E ud Desfecho Evidência 
Es _& | | 
Adrenalina | Cateco-  1mglvoulDa Todos Todas Aumenta IB 
lamina ^ cada3a5 ^h chance de 
minutos apóás-. », ACE 
2º choque tse 
AESP/assistolia, 
inició à-mais 
precicemeante 
t possivel) 
Amiodarona Antiamt- Primeira dose: FuyTV Todas Aumenta IB 
mica 300 mg IV pu IO | sem chance de 
Classe após 3º choque | pulso RCE e taxa de 
Itl Segunda dose; interação 
150 mg IV ou O haspitalar 
após 5º choque pás-PCR ExH 
Lidocaina Antiamit- | 1-1,5 mg/kg Pu T¥ Todas Aumenta taxa IB - como 
mico | Sem de intemação  altemativa a 
Classe | pulso hospitalar amiodarona 
pds-PCR ExH 
Magnesia = Dose inicial; 1-2 | forsade  Hipomag- Aumenta | 
(Mg) EN em bolus de nesemia chance de 
Manutenção: pointes ACE 
Q5aZg'h 


i continua) 
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TABELA 1 Medicacoes utilizadas durante a parada cardiorrespiratória (PCR) 












































(continuação) 
Medicações Classe Dose “Ritmo Causasde  Destecho Evidência 
| | «PER | | | 
Bicarbonato | Antidoto | Dose inicial: Todos Intodcação por | Aumenta IIB -intaicacáo 
de silo 1-1,5 mEq) ke Iriciclicos chance de por triciclicos 
8.4% Iv Hipercalemia ACE NB = hipercale- 
Dose adicional: Acidose mia 
metade da dose metabólica Desconhecido 
a cada 5-15 grave (previa- - acidose 
minutos mente metabólica grave 
conhecida) 
Glucanato - 20-30 mL Wai | Todos Hipercalemia Aumenta NB - hipercate- 
de cálcio cada 2-5 chance dg mia 
105 minutos. RCE. 
KG 19,1% |- Dose inicial 2 | Todos Hipocalemia + "Aumiénta iN 
mEg/imin \ hance de 
durante 10 ! ACE 
minutos 
Manutenção: 
0,5-1 mEq por 
mais 10 minutos . 
se PCR mantida ) 
Alteplase Tombo-  Alteplase: 50 odò TEP (suspeito | Aumenta ILA - TEP 
lítico mg IV em bolus, ( ) ou confirmado) | chance de confirmada 
podendo ser, Nao tromboli- ACE IIB - suspeita de 
repetido apas sar infarto TEP 
15 minutos agudo do 
mincárdio 
Emulsão Antidote ( DS mL/kg IV Todos Intoxicação por | Aumenta IIB 
lipidica “em 1 minuto anestésico chance de 
seguido de uma local RCE 
infusão de 0,25 
mL/kg/min por 
30-60 minutas 
Glicose + = Solução de 25 g | Todos Hipercalemia Aumenta NB -hipercale- 
insulina de glicose chance de mia 
+ 10 U insulina AGE 
regular IM erm 
bolus 


FV: fibrilação ventricular; PCR ExH: parada cardiorrespiratória extra-hospitalar; RCE: retomo da 
circulação espontânea; TEP: tromboembolismo pulmonar; TV: taquicardia ventricular. 
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Começar RCP 
* Oferecer oxigênio 
* Monitor/desfibrilador 


FV/TV sem pulso am. 


Sim, 
| f acqui 





Nào 


Ritmo chocável — —9- AESP/assistolia 


: 


RCP por 2 minutos 





RCP por 2 minutos * Acesso IVO 
Acesso IV/1O = Epinefrina a cada 
é inutos 
Y X nsiderar via 
5 NS aérea avançada/ 
Ritmo chocavel2? 80 D puis 
1 Sim, ii 
choque js 
RCP por 2 minutos | Ritmo chocável? 
* Epinefrina a cada Na 
3-5 minutos | M 
* Considerar via 
aérea avancada/ RCP or 2 minutos 
capnografia S Tratar causas 
| e? reversiveis 
Ritmochodie;7 Não r é 
| Sir Ritmo chocável? m 
2 im, at 
| choque Nao Nao 
RCP por 2 minutos RCE? 
* Amiodarona Se sim, ir para 
* Tratar causas cuidados Và para 
reversíveis pós-PCR 10u2 


FIGURA 5 Algoritmo do ACLS (Advanced Cardiac Life Support). 
AESP: atividade elétrica sem pulso; FY: fibrilação ventricular; RCE: retomo da circulação espon- 
tanea: ROP: reanimação cardiopulmonar; TV: taquicardia ventricular. 
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QUAL A MELHOR MANEIRA DE MONITORIZAR A QUALIDADE 

DAS COMPRESSOES TORACICAS? 

* Capnografia quantitativa continua em forma de onda (PETCO, > 10 
mmHg). 


COMO IDENTIFICAR RCE? 

* Presença de pulso central. 

* Capnografia quantitativa contínua em forma de onda (PETCO, » 35- 
40 mmHg). 

* Ultrassom visualizando boa contração cardiaca. 


EEB ————]T———————T— 4 INT a AA 
i |__| _ | | | | | | 
125 ann [^ | Piu RN i H | 


Ü - Tam 
RCP de baixa RCP de alta qualidade RCE 
qualidade 






































FIGURA 6 Monitorização pela capnografia da reanimacao cardiopulmonar 
(RCP) e do aumento abrupto no PETCO evidenciando retorno da circulação 
espontânea (RCE). 


ACESSO VENOSO PERIFÉRICO AVP) E INTRAÓSSEO (IO 





Qual o acesso praférencial durante uma PCR? 
" AVP calibroso. 


O que se deve fazer após infusão da medicação por AVP? 
* Flush de 20 mL de SF 0,9%, 
* Elevação do membro em que foi feito o flush, 


O que fazer se não for possível conseguir AVP? 
* Obtenção de acesso IO. 


Administração de drogas pelo tubo orotraqueal ainda é 
recomendada? 
= Nao. 
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VIA AÉREA E VENTILAÇÃO 

Quais são as duas manobras para abertura de via aérea? 

= Jaw thrust (se possibilidade de lesão cervical): elevação da mandibula. 
* Head tilt-chin lift: elevação do queixo e extensão da cabeça. 





FIGURA 7 Jaw thrust. 





FIGURA 8 Head tilt-chin lift. 


Quais são as possibilidades para suporte ventilatório? 
* Boca a boca/boca-nariz. 

* Bolsa-máscara. 

* Cânula orofaríngea (guedel). 
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* Cânula nasofaríngea. 
" Via aérea avançada, 
- Intubação orotraqueal (IOT). 
Dispositivos extraglóticos ( DEG): p. ex., máscara laringea. 


Que dispositivos podemos usar diante da dificuldade de 
ventilacao? 
* Canula orofaringea ou nasofaringea. 


Qual o melhor suporte ventilatório? 
* Nao existe evidência suficiente para indicar qual o melhor suporte ven- 
tilatório. 


Devemos sempre garantir uma via aérea definitiva no 

atendimento inicial ao paciente em PCR? 

* Não. | 

* PCR-InH:a evidência atual é de que a JOT nos primeiros 15 minutos 
diminui a sobrevivéncia após a alta hospitalar. 

* PCR-ExH:a evidência atual édeque DEG e IOT estão associados a pior 
desfecho neurológico. Além disso, estudos apontam para diminuição 
da chance de sobrevivéfticià com uso de via aérea avançada, 


Existe indicação-abtigatória do uso de via aérea avançada? 
* Sim, se a ventilação com bolsa-máscara for inadequada. 


Qual a frequência das ventilações quando o paciente possui via 
aérea avançada? 
* 1 ventilação a cada 6 segundos. 


Como confirmar o correto posicionamento da via aérea 

avancada? 

* Exame físico: expansão torácica bilateral; ausculta do epigastro sem 
"sons respiratórios”; ausculta pulmonar presente e simétrica. 

* Capnografia quantitativa continua em forma de onda: padrão-ouro 
para IOT (não há estudos para DEG). 

* Ultrassom. 
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Antes da IOT Após IOT 


FIGURA 9 Monitorização pela capnografia da reanimação cardiopulmonar 
(RCP), apresentando correto posicionamento após intubação orotraqueal (IOT). 


Quais são os ritmos de parada? 





Atividade elétrica sem CM (AESP) 


FIGURA 10 (continua) 
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FIGURA 10 M. 


Como confirmar assistolia? 

* Checar cabos e monitor. 

* Aumentar ganho do aparelho. 
* Mudar de derivação. 


Geralmente, como se dá a progressão dos ritmos de PCR em 
pacientes sem atendimento ou refratários às medidas? 
* TV sem pulso — EV — AESP — assistolia. 


18 seção | + Abordagem inicial do paciente grave 


TABELA 2 Avaliação do ritmo AESP baseado na manifestação eletrocardio- 
gráfica 


QRS estreito (alteração mecânica) | QRS largo (alteração metabólica) 





." Tamponamento cardiaco |" Hipercalemia —— - 
= TEP * Intoxicação por bloqueador de canal de sódio 
* Pneumotórax E IAM (falha de bomba) 


* Hiperinsuflazao mecânica 
= IAM (ruptura miocárdica) 


AESP: atividade elétrica sem pulso; IAM: infarto agudo do miocárdio; TEP: tromboembolismo pulmonar. 


DESFIBRILAÇÃO 


Quando utilizar o desfibrilador? 
* Ritmos passíveis de choque: TV sem pulso eFV. 


Onde colocar as pás do desfibrilador? 
* Apice cardíaco e região infraclavicular direita ou anteroposterior (re- 
gião precordial e infraescapular 


Como utilizar o desfibriladQt? 
* Checar ritmo com as pás; 
* Carregar, solicitar afastamento da equipe e choque único (se indicado). 


=" Retorno imediato da RCP 


Aparelhos bifásicos sao preferiveis aos monofásicos? 
* Sim (maior taxa de reversão de arritmias). 


Com qual energia desfibrilar? 

* Monofasico: 360 J, 

* Bifásico: 120-200 ] (varia conforme o fabricante). 

* Seaparelho desconhecido, desfibrilar com carga máxima. 


Que cuidados devemos ter com o paciente antes da entrega do 
choque? 
* Verificar se nào há ninguém em contato com o paciente. 


= Secaro tórax se estiver molhado. 
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* Remover todos os objetos metálicos e patch de medicações. 

* Interromper ventilação e fornecimento de oxigênio. 

* Garantir que o gel condutor de uma pá se mantenha a mais de 5 cm de 
distância da outra pá. 


Presença de marca-passo contraindica o choque? 
* Nao, contanto que as pás estejam a pelo menos 12,5 cm do marca-passo. 


TABELA 3 Causas reversíveis de parada cardiorrespiratória 


5 Hs 
Hiper/hipocalemia 


Hipóxia 


Hipovolemia 


Hipotermia 


H+ (acidose) 


glicose + insulina 


Conduta 


| Hipocalemia: KCl 


19,1% 
Hipercalemia: 
gluconato de cálcio 
1055; bicarbonato 
de sódio 8,496; 


Oferecer suporte 
ventilatório 
adequado com 


| oxigênio a 100% 


Reposição volêmica; 
transfusão de 


“hemocomponentes 
\ 


Cobertores/ mantas 
térmicas; SF 0,996 
aquecido; 
considerar ECPR 
como primeira 
escolha, se 
disponivel 

RCP de alta 
qualidade; 
bicarbonato de 
sódio se acidose 
grave 


| 5 Ts 
Tóxicos 


\ Tamponamento 


cardiaco 


Trombose 
coronariana 


Tromboembolismo 
pulmonar 


Tensão pulmonar 
(pneumotórax) 


“Conduta 

i Pa 
Antagonista 

| especifico 


| Pericardiocentese 


Intervenção coronária 
percutânea 
(angioplastia 
coronária) 

Trombólise 


Punção de alívio e 
posterior drenagem 
de tórax 


ECPR: extracorporea! cardiopulmonary resuscitation, RCP: reanimação cardiopulmonar. 
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EXTRACORPOREAL CARDIOPULMONARY RESUSCITATION (ECPR) 

Qual o objetivo? 

= Auxiliar os pacientes em PCR enquanto os quadros potencialmente re- 
versiveis são tratados. 


Qual a indicação de ECPR na PCR-InH? 
* Pacientes entre 18-75 anos, com comorbidades limitadas, com PCR de ori- 
gem cardíaca e após RCP convencional por mais de 10 minutos sem RCE. 


FINALIZACAO DOS ESFORCOS 


Existe algum parâmetro objetivo que determina o fim da RCP? 
* Não, 


O que devemos avaliar antes de finalizarmps os esforços de 

reanimação? 

* Tempo total de PCR. 

* Tempo de PCR sem RCP. 

* Tempo de PCR com RCP. 

* [dade. 

* Comorbidades. 

* Ritmo de parada. 

* Provável causa da parada. 

* Valores/desejo prévio do paciente/familia. 

* Capnografia: incapacidade de se obter valores de CO, acima de 10 
mmHg após.20 min de RCP. 


ULTRASSOM POINT-OF-CARE 


Quais os beneficios? 
* Auxilia a identificar causas reversíveis de PCR: 
Tamponamento cardíaco. 
- Pneumotórax. 
- TEP 
- Hipovolemia. 


Devemos usá-lo em que momento? 
* Checagem de ritmo, 
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Devemos utilizá-lo de rotina em toda checagem de ritmo? 


Não, pois atrasa as compressoes. 


PCR NA GESTAÇÃO 


Quais as principais particularidades? 


Principal causa: trauma. 

Classicamente é uma via aérea dificil, 

Até 20 semanas (útero palpável abaixo da cicatriz umbilical): condu- 

ção padrão da PCR. 

> 20 semanas (útero palpável acima da cicatriz umbilical): 

- Deslocar útero lateralmente para a esquerda. — -C\ 

- RCP por 4 minutos (se não houver RCE, prece se cesárea peri- 
mortem). A 





FIGURA 11 Diferentes técnicas de deslocamento do útero. 
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| UEM ografista AN 





€ Via aerea 
Acesso vascular Compressor 1 











Suporte familiar 


FIGURA 12 Sugestão de disposição dos profissionais de saúde responsáveis 
pelo atendimento 
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* A necessidade de intubação é avaliada por critérios objetivos e subje- 
tivos, 

" A pesquisa de preditores de via aérea dificil deve ser feita em todos os 
pacientes previamente à indução hipnótica. 

* Sequência rápida de intubação é definida pela pré-oxigenação com ven- 
tilação espontânea e uso concomitantedde hipnótico e de bloqueador 
neuromuscular, 

* Em caso de falha da intubação-medidas como uso de bougie, videolarin- 
goscópio, dispositivo extraglótico ou cricotireoidostomia são necessárias. 


UANDO É PRECISOANTUBAR UM PACIENTE? 


* A intubação está indicada quando houver falha na perviedade ou na 
proteção de vias aéreas ou dificuldade na ventilação ou na oxigenação 
do paciente; 

- A fonação clara e desimpedida é boa evidência do controle adequa- 
do da musculatura da via aérea. 
A habilidade de deglutição espontânea é boa indicadora da proteção 
da via aérea; secreções acumuladas na orofaringe indicam o oposto, 
Os principais indicadores de dificuldade de ventilação ou de oxige- 
nação do paciente são taquipneia, estridor e respiração superficial. 
Após a fase de taquipneia, o desenvolvimento de eupneia ou bradip- 
neia, no contexto de piora da doença, indicam atraso da intubagao. 
Alterações de exames laboratoriais como acidose metabólica ou re- 
tenção de CO, no contexto de doença aguda são indicativos de atra- 
so na intubacáo. 
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* A avaliação de possível agravamento das condições de via aérea do pa- 

ciente, mesmo que não imediatamente evidente, deve ser levada em 

conta na decisão de intubação. 

Pacientes graves que serão transportados podem se beneficiar de intu- 

bação precoce na sala de emergência para controle de riscos durante o 

transporte. 

* É preferível ser mais prudente e realizar uma intubação que talvez não 
fosse necessária do que perceber retrospectivamente que o paciente foi 
pasto em risco por um atraso na intubação. 


QUAIS SÃO OS PREDITORES DE MANEJO DIFÍCIL 

DA VIA AEREA? Qa 

* Sugere-se a avaliação de todos os preditores de dificuldade em todos 
os pacientes que terão a via aérea manipulada: 

* Sugerem-se quatro avaliações (Tabela 1). 


TABELA 1 

Laringoscopia dificil Ventilação bolsa-vályiia- Posicionamento e | Cricotireoi- 
(LEMON) máscara aol SBN uso dificil de dostomia dificil 

Qo dispositivo (SMART) 

N N l | supraglótico (RODS) | 
L: Look externally R: Restiiction/Radiation R: Restriction & Surgery 
(avaliação subjetiva) (restrição de movimento = (restrição de (cirurgia) 
- | radiação) movimento) 

E: Evaluate O: Obstruction/Obesity — Q: Obstruction/ M: Mass 

(avaliação 3-3-2*) | (obstrução; obesidade) ^ Obesity (obstrucáo/ | (massa) 

obesidade) 

M: Mallampati M: Mask seal, Mallampati, | D: Distorted ainway | A: Anatomy 
Male (acoplamento da (distorção de via (anatomia) 
máscara, sexo masculino) ^ aérea) 

O: Obstruction A: Age (idade) 5: Short thyromental | R: Radiation 

(obstrucao) (distância tireomen- | (radiação) 

toniana reduzida) 

N: Neck mobility N: No teeth (desdentado) T: Tumor 


(mobilidade cervical) 


* Abertura oral comespondente a 3 dedos, distância mento-hióidea de 3 dedos, hio-tiredidea de 2 
dedos, sempre levando em conta o dedo do paciente, e não do examinador. 
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O QUE É SEQUÊNCIA RÁPIDA DE INTUBACAO (SRI)? 


SRI é o método de escolha para a maior parte das intubações no depar- 
tamento de emergência e significa utilizar medicação hipnótica e blo- 
queador neuromuscular concomitantemente no paciente devidamen- 
te pré-oxigenado e otimizado. 

A SRI depende de 7 passos fundamentais para o seu sucesso (Tabela 2). 


TABELA 2 Os 7 passos da sequéncia rápida de intubação (SRI) 


1. Preparação 


Preparo de medicação 

Monitor com cardioscopia, oximetria, pressão arterial e capnografia em forma de 
onda disponíveis O 

Acesso venoso fixado e testado, preferencialmente dois. \ E 

Laringoscópio, preferencialmente videolaringoscópio, téstado | 
Tubo endotraqueal do tamanho desejado e 0,5 mm menor com balonetes testados | 


Fio-guia reto em todo o seu trajeto com uma eurvatura anterior menor que 35º, 
proximal ao balonete (opcional) 


Equipamentos para via aérea de resgate 


2. Pré-oxigenação Fon 


Não ventilar paciente, exceto sé Saturação de O, « 93% 

Oxigênio com a maior concéntração possível por no mínimo 3 minutos antes da 
indução hipnótica AN 

inclinação do paciente de 30-15^ 

Bolsa-válvula-máseara, com reservatório, ligada a fluxômetro de oxigênio a 15 L por 
minuto ou máscara não reinalante com fluxometro de oxigênio completamente aberto 
Manter máscara até a laringoscopia 


3. Otimização pré-intubação 
= Correção da pressão arterial com uso de vasopressor, se necessário 


Uso de fentanila: deve ser criterioso e não é indicado rotineiramente pelo seu efeito 
hipotensor. Pode ser usada em casos de sangramento intracraniano ativo ou 
dissecção aórtica e que estejam em crise hipertensiva. Infusão lenta (infusão rápida 
é associada com hipertonia muscular) em 3 a 5 minutos antes da indução de 
hipnose. Dose de 3 pg/kg 
Lidocaina pode ser considerada em pacientes com hipertensão intracraniana ou 
exacerbação de asma 3 minutos antes da indução hipnótica na dose de 1,5 mg/kg IV 
(cantinua) 
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TABELA 2 Os 7 passos da sequência rápida de intubação (SRI) (continuação) 

4. Indução da hipnose e paralisia 

* Infusão rápida de hipnótico e de bloqueador neuromuscular, em bolus 

* Nao ventilar com bolsa-válvula-máscara os pacientes com saturação de oxigênio 

maior ou igual a 93% 

5. Posicionamento 

* Aaltura da cama deve corresponder à altura do processo xifoide do intubador 

"D paciente deve ser levado o mais próximo da cabeceira da cama quanto possível 

= O meato auditivo externo deve ficar na mesma altura do manübrio do estero. 
Coxim deve ser posicionado no occipito 

" Em pacientes obesos, o uso de uma rampa torácica auxilia no posicionamento: 
lençóis dispostos em formato de rampa desde a cintura escagular até o occipicio 
auxiliam no posicionamento | 

6.Posicionamentodotubo — —  — (Qv. — 

* Após o início da flacidez da musculatura facial, deve-se proceder com a intubação 

* A confirmação do posicionamento com a medida-de CO, expirado é obrigatória, 
capnografia com forma de onda é o padrão-ouro 

* Os pacientes podem receber tentativas de Intubação (recomendamos o máximo 
de 3) antes que a saturação de oxigênio fique abaixo de 93% e seja necessário 
ventilar com bolsa-válvula-máscara 

=" Quso da pressão cricdidea (manobra de Sellick) é contraindicado e a manobra 
BURP é controversa 

=" O melhor ajuste à visualização é a laringoscopia bimanual. Ao contrário da pressão 
cricdidea e do BURR ambos realizados por um assistente, à laringoscopia bimanual 
é realizada pelo'médico operador da intubação, que faz a manipulação da 
cartilagem tireoidiana com visualização direta da via aérea. Depois que a via aérea 
é otimizada, a cartilagem tireoidiana é mantida na mesma posição por um 
assistente, o que liberta a mão direita do operador para colocar o tubo traqueal 

T. Pós-intubação 

* O tubo deve ser fixado para evitar extubação ou intubação seletiva acidental 


" O paciente deve ser conectado ao ventilador mecânico com ajustes personalizados 
ao seu tamanho e patologia 


* instabilidade hemodinâmica pode ocorrer após a intubação e requer correção precoce 

=" Obter radiografia de tórax para confirmar o posicionamento do tubo e avaliar o 
parênguima pulmonar 

* O uso de bloqueadores neuromusculares e sedativos deve ser avaliado 
individualmente 
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QUAIS AS MEDICAÇÕES HIPNÓTICAS UTILIZADAS 

PARA INTUBAÇÃO? 0000000000000 
" A dose das medicações deve ser calculada com base na massa corpó- 
rea ideal, Em pacientes morbidamente obesos, deve-se calcular a dose 
com base na massa corpórea ideal acrescida de 30%, 

Em pacientes idosos, a dose a ser utilizada deve ser reduzida em 30 a 
50% com relação à dose descrita para adultos previamente higidos. 

“ Etomidato (Tabela 3). 

" Cetamina (Tabela 4). 

" Propofol (Tabela 5). 

* Midazolam (Tabela 6). 


TABELA 3 Etomidato (adulto e pediátrico > 10 anos) 
Dose habitual de indução | Início de ação > Tempo de ação 
0,3 mg/kg (EV) si min (SS min 
Uso na gravidez: classe C 


Comentários: medicação de escolha para a maior parte das intubações no departamento de 
emergência pelo efeito rápido e pouco efeito hemodinâmico. Pode diminuir à limiar convulsivo, 


TABELA 4 Cetamina (adulto) 


Dose habitual de indução — initio de ação “Tempo de ação 
1-2 mg/kg (EV) « 30 s (EV) 5-10 min (EV) 
5-10 mg/k&(IM) — 5 3-4 min (IM) 12-25 min (IM) 


Uso na gravidez: classé C 


Comentários: medicação de escolha para pacientes em broncoespasmo. Também pode ser usada 
em pacientes hipotensos ou em choque. O uso deve ser evitado se houver hipertensão intracraniana, 
em pacientes portadores de cardiopatia ou esquizofrenia. Evitar uso em bolus, fazer infusão lenta. 


TABELA 5 Propofol 


Adulto 

Dose habitual de indução Início de ação Tempo de ação 

1,5-2 mg/kg (EV) « 50s 3-10 min 

Pediátrico 

Dose habitual de indução Início de ação (adulto) Tempo de ação (adulto) 
2,5 mg/kg (EV) € 50s 3-10 min 


Uso na gravidez: classe B 
Comentários: medicação de escolha para pacientes grávidas. Pode causar hipotensão grave. 
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TABELA 6 Midazolam (adulto) 
Dose habitual de indução 
O3mg/ke — 

Uso na gravidez: classe D 


Inicio de ação 
120-150 5 


Tempo de ação 
20-30 min 


Comentários: medicação não recomendada para intubação, deve ser utilizada apenas na indisponi- 
bilidade das outras ou em procedimentos eletivos em pacientes saudáveis, 


QUAIS OS BLOQUEADORES NEUROMUSCULARES 
UTILIZADOS NA INTUBACAO? 

* Quso de bloqueadores neuromusculares é fundamental para otimizar 
a qualidade da laringoscopia. O uso de bloqueador neuromuscular con- 
comitantemente ao uso de hipnóticos é o critério définidor da sequén- 
cia rápida de intubacáo. 

A dose deve ser calculada com base na massa corpórea total do paciente. 
* Succinilcolina (Tabela 7). 

* Rocurónio (Tabela 8). 


TABELA 7 Succinilcolina 


us 
Adulto pe 
Dose habitual de indução y: de ação Tempo de ação 
1,5 mg/kg (EV) "e 60 s (EV) 4-6 min (EV) 
4 mg kg, máx. 150 mg (IM) r 120-180 s (IM) 10-30 min (IM) 
Pediátrico =O aue 
Dose habitual deindúigão Início de ação Tempo de ação 
2-3 mg/kg (EV) 30-55 s (EV) « 4-6 min (EV) 


4 mg/kg, max. 150 mg (IM) 
Gravidez: classe C 


TABELA 8 Rocurônio 
Adulto 


120-180 5 (IM) 


* 10-30 min (IM) 


Dose habitual de indução “Início de ação “Tempo de ação 
1 mg/kg < 1205 58-67 min 
Pediátrico 

Dose habitual de indução “Início de ação “Tempo de ação 
0,6 mg/kg 48-60 s 26-41 min 


Gravidez: classe C 
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QUAIS SÃO AS MEDICAÇÕES USADAS NA MAN UTENÇÃO 
DA SEDAÇÃO APOS A INTUBACAO? 

* Fentanila (Tabela 9). 

* Propofol (Tabela 10). 

* Midazolam (Tabela 11). 


TABELA 9 Fentanila (250 ug/5 mL) (off-label) 
Diluição Dose habitual (adulto) 
1.000 pg + 80 mL NaCl 0,9% (10 pg/mL) 10-50 ug/h 
Uso na gravidez: classe C 


TABELA 10 Propofol (10 mg/mL) 
Diluição Dose habitual (adulto) A 
- 3-50 vg/kg/min (evitar ultrapassar 4 mg/kg/h) 


TABELA 11 Midazolam (5 mg/mL) 


Diluição | Dose habitual (adulto. Dose habitual (pediátrico) 
150mg* 120mL 0,05-0,4 mg/Wy/h | « 32 semanas: iniciar em 0,03 mg/kg/h 
NaC! 0,9% (1 mg/ml) E > 32 semanas: iniciar em 0,06 mg/kg/h 


QUAIS SAO AS MEDICACOES USADAS NA MANUTENCAO 

DO BLOQUEIO NEUROMUSCULAR APÓS A INTUBACAO, 

QUANDO INDICADO? 

" Embora controverso, o uso de bloqueadores neuromusculares em in- 
fusão continua apresenta indicações clínicas, entre elas: ventilação pro- 
tetora em pacientes com sindrome da angústia respiratória aguda gra- 
ve, asma grave, aumento das pressões intracraniana e intra-abdominal 
e hipotermia terapéutica após parada cardiaca. 

* Rocurónio (Tabela 12). 

* Cisatracurio (Tabela 13). 


TABELA 12 Rocurônio (10 mg/mL) 
Diluição Dose habitual (adulto e pediátrico) 


500 mg + 200 mL NaCl 0,9% (2 mg/mL) | Iniciar em 0,6 mg/kg/h após primeiros 
sinais de recuperação da dose de intubação 
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TABELA 13 Cistracürio (2 mg/mL) 
Diluição Dose habitual (adulto e pediátrico) 
100 mg + 50 mL NaCl 0,9% (1 mg/mL) | Iniciar em 0,18 mg/kg/h 
Manutenção em 0,06-0,12 mg/kg/h após 
evidência de bloqueio neuromuscular 


Uso na gravidez: classe C 


O QUE É FALHA DE VIA AÉREA E O QUE FAZER QUANDO 
ELA ACONTECE? 


"A falha de via aérea é definida por: 1. falha em manter saturação de oxi- 


gênio acima de 93% durante ou após tentar a laringoscópia; ou 2. falha 

em três tentativas de intubação orotraqueal, 

* A falha de via aérea pode se apresentar como duassituações: 

- Não intuba, porém ventila: é a apresentação menos grave. Há tem- 
po para reavaliar a técnica utilizada e(modificá-la para nova ten- 
tativa. 

- Não intuba e não ventila: é a apresentação mais grave. Deve-se tomar 
medida imediata para obter a via aérea avançada pelo risco de danos 
permanentes ou óbito relacionado à falta de oxigênio tecidual, 

* Nocaso de falha em assegurar uma via aérea avançada, deve-se chamar 
ajuda imediatamente, séja outra pessoa para auxiliar, seja para material 
extra. 

No caso de não intübar e não ventilar, deve-se tentar o uso de disposi- 
tivo extraglótico simultaneamente ao preparo do material de cricoti- 
reoidostomia, Em caso de falha do dispositivo extraglótico, deve-se pro- 
ceder com a cricotireoidostomia imediatamente (Tabela 14). 


TABELA 14 Métodos de cricotireoidostomia 
Cricotireoidostomia cirürgica 
* Contraindicada em crianças com menos de 10 anos 


* Quando não hà material específico, pode-se fazer incisão laterolateral na pele e na 
membrana cricotireóidea, posicionar bougie na incisão feita, retirar a lâmina da 
incisão e deslizar o tubo endotraqueal de diâmetro 6 mm pelo bougie 

" Deve-se ter o controle da traqueia em todos os momentos, sempre com algum 
instrumento segurando-a em posição com relação à incisão 

(continua) 
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TABELA 14 Métodos de cricotireoidostomia (continuação) 


Cricotireoidostomia por punção 


" Sem restrição etária 


a Utiliza-se dispositivo de cateter sobre agulha de 14G para puncionar a membrana 


cricotireóidea 


= Pode-se adaptar o conector de bolsa-válvula-máscara de um tubo endotraqueal 3.0 
ao cateter e ventilar com bolsa-válvula-máscara ou por ventilação de jato 


* No caso de nào intubar, porém, ventilar por mais tempo para reavaliar 
a situação e utilizar outros equipamentos na tentativa seguinte de in- 
tubação (Tabela 15). 


TABELA 15 Dispositivos acessórios 





Bougie 


Laringoscopia indireta 


Videolaringoscopia 


Máscara laringea 
intubadora 


Tubo retroglótico 


Aumenta as taxas de sucesso de intubacào, principalmente 
para Cormack-Lehane 3-4 

Confirma-se o posicionamento ideal pela sensação tátil dos 
anéis traqueais à passagern do introdutor ou pela parada de 
progressão após.introducao de aproximadamente 4 do dispo- 
sitivo. Na falta de-ambos os indicadores de posicionamento, 


| deve-se inferir que o introdutor não está posicionado na traqueia 


Uso dé dispositivos ópticos para facilitar a visualizacao da 
lote; Airtraq é o principal 


f » 9 


| Método de laringoscopia de escolha no departamento 
| de emergência 


Relacionada a menores taxas de intubação esofágica e 
maiores taxas de sucesso na primeira tentativa de intubação 


Uso equivalente ao de uma máscara laríngea convencional, 
porém permite a passagem de tubo endotraqueal pelo seu 
interior para intubação sem visualização direta 

Deve-se segurar o apoio de metal da máscara e fazer o 
movimento de elevação equivalente ao movimento da 
laringoscopia; a seguir, esvazia-se o balonete da máscara e 
passa-se o tubo endotraqueal 

Utilizado para intubação às cegas 

Possui dois balonetes e, habitualmente, duas vias de 
ventilação (distal e entre os balonetes) 

Seu desenho é tal para que seja possível ventilar o paciente 
mesmo sem introdução direta do tubo na traqueia 


3 + Manejo de via aérea na emergência 33 


eisedjeue /ogdepas :oeseqnul 


uuu Z1'0-9"0 -sod ‘oanyeied /onepas ‘oedeqniul :saodeoipayy a 


js qu 05 + SW OOT (omu) dy /Aw g1'0 Ounaenesi? (oval op END e) eofn parse en eed 9 ognja Umsid à 

oexinjig oe3eqnqur-sod - oanijereg (owa| op eneg e) eaduue| eeose a 

4s Tu 08 + 30 000'T u/dd oc-or  (u/B 05) juequas (oua op eieq e) eianog a 
oen A ogbeqniui-sod - ersagjeuy (sode ,O€ yna o aye 


-o 0181) anboy ap ogjseq wa einig 'opeysa ynd :eing /ogn| a 


Js 1u 86 «Su gor unu/Sy/Sui v'0-500 (nu /Bu Q6) eulweyay | (oyal op eJleq e opeuorarsod a znj 162842) oldoosoSuue] = 


- unu/gx/Sd 06-6 — ‘(w/w OT) jojodaig (oua op BJS e) japans ap ejnueg a 
a (opejsa] a opeiedaid owawedinba) oedendsy a 
oeàing ogbedfnür-sod - oe3epas DEN MENO A 
o Ag iu OL Aa 94/8 O'T | a did d33d 9P einwen + ereosgur-eAjen-esoq eu “III . 
(xeu asop) Wi BW OST Wi gx Aw p pauae BIA ep 
A3 Sw 001 A3 894/8ui GT eujoo[fufaons ^ eiugjed (owixgu ou oxny) FO NO :eareude og3euasix) a 
ogàeqmul - soonjereg” INA JBJapisuos 
se ( 'epepaa “uu, GT eie3seui-eA[e^-esjoq no (OWKEW 
Aa Bw oc Aq BAU €°0 lida, OU oxn) ajuejeuiss OU EJE2SPUI  *() ND 7X0-34d a 
A3 dui OpT-001 na dy /dw z-G'1 jajodo4g POBW ep enye (ouqnueui-opiano 
ii du 004-0GE Wi 23 /8u Qrp-G | (unu T Wa aesnjul) EXU) KEIO] à e3aqeo ep oeSeAsja :0]USUIBUOIDJISOd a 
Ag SW OST-00T A3 894/du Z-T PUILUE}aYy EOBIEQMU! ep sajue sojaweed 
Aq aw oz Aa M/S EO | Oyepiuuo SO 1eJOu[3UJ WOI Eu :Hd ‘Wy 'og3einjes JESIADY a 


— — ‘Balae BIA ap agSuawisqul 
ogjeqmu! - oeSepas epo ap sayue opesi^al Jas a emuasuaua ap ejes ep 
(24 02 =) jemiaeu asog asog ogåeapajy —soxoq so sopo) wa opexye Jejsa anap IsIIaya aquasald O 





epugiawa ap ealge BIA op Jsij429u2 OT v138vL 





34 Seção | + Abordagem inicial do paciente grave 


LEITURA SUGERIDA 


1. 


Driver BE, Prekker ME, Kornas RL, Cales EK, Reardon RF. Flush rate oxygen for 
emergency airway preoxygenation. Ann Emerg Med. 2017;69(1):1-6. 

Gu W-], Fei W, Lu T, Jing-Chen L. Single-dose etomidate does not increase mortality 
in patients with sepsis. Chest. February 2015;147(2):335-46, 

Schow AJ, Lubarsky DA, Olson RP, Gan T]. Can succinylcholine be used safely in 
hyperkalemic patients? Anesth Analg. July 2002;95(1):119-22, 

Weingart SD, Levitan RM. Preoxygenation and prevention of desaturation during 
emergency airway management. Ann Emerg Med. March 2012;59(3). 


COMO EU FACO O DIAGNÓSTICO DE CHOQUE? 





Choque 


Heraldo Possolo de Souza 
Jülio César Garcia de Alencar 


Choque é um estado de hipóxia celular e tecidual, causado pela inca- 
pacidade do sistema circulatório de suprir as demandas celulares de 
oxigénio, por transporte inadequado, por aumento do consumo ou por 
alteração da extração de oxigênio. 

Choque é uma sindrome clínica, e o seu diagnóstico é feito a partir de 
critérios clínicos, hemodinamicos e laborátoriais. O paciente em cho- 
que é sempre uma emergência médica; É imprescindivel que o médico 
diagnostique e inicie o plano terapéutico imediatamente à apresenta- 
cào do paciente, uma vez que, sé mantida a perfusào tecidual inade- 
quada, podem ocorrer sindrome de disfunção de múltiplos órgãos 
(SDMOS) e morte. 


Choque deve sersuspeitado em pacientes com sinais de hipoperfusão 
tecidual ( Tabela 1). 
Hipotensào arterial geralmente esta presente, mas pode ser leve, espe- 
cialmente em pacientes portadores de hipertensão arterial sistêmica, 
Existem outros sinais clínicos de hipoperfusão tecidual que são eviden- 
tes nas trés “janelas” do corpo: 
Pele: pele fria e úmida, com vasoconstrição e cianose. 
Rim: débito urinário < 0,5 mL/kg/h. 
- Sistema nervoso central: estado mental alterado, que pode variar 
desde agitação e desorientação até torpor, confusão e coma. 
A hiperlactatemia está tipicamente presente, indicando metabolismo 
anormal de oxigênio celular. O nível normal de lactato no sangue arte- 
rial é de aproximadamente 1 mmol/L, mas, durante o choque, esses ni- 
veis podem estar bastante aumentados (> 1,5 mmol/L). 
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TABELA 1 Métodos de avaliação da perfusão tecidual 


Clínicos 

Pressão arterial média 

Pressões de perfusão cerebral e abdominal 
Débito urinário 


Nivel de consciência 

Tempo de enchimento capilar 
Perfusao de pele/livedo 
Cianose de extremidades 


Laboratoriais 


Lactato sérico 


pH arterial, bicarbonato 


Saturação mista de oxigênio venoso 


_(Smv0, [ou ScvO; ]) 


pCO, venoso misto 


Oxigenação do tecido músculo 
esquelético (StO.) 


QUAIS SÃO OS PRINCIPAIS MECANISMOS.DE CHOQUE? 

* Existem quatro mecanismos clássicos de choque (Tabela 2). 

* Os trés primeiros mecanismos são caracterizados por baixo débito car- 
diaco e, portanto, por oferta inadequada de oxigénio à periferia. No me- 


TABELA 2 Mecanismos de choque, fisiopatologia e exemplos 


Tipo | Mecanismo fisiopatológico | 
Hipovolémico Reduc&no.do volume 
intravaseular 


Cardiogênico “Redução do débito 

| cardíaco por falha da 

bomba cardíaca 

Obstrutivo Redução do débito 
cardiaco por causas 
extracardiacas, geralmente 
associadas à falência de 
ventrículo direito 
Vasodilatação sistêmica, 
disfunção celular na 
extração do oxigênio 
sanguineo 


Distributivo 


Causas 

Hemorragia ou perda de fluidos 
(diarreia, necrólise epidermica tóxica, 
diurese osmótica) 

Infarto agudo do miocárdio, 
cardiomiopatia em estágio final, 
doença cardiaca valvular avançada, 
miocardite, arritmias cardiacas 
Embolia pulmonar, tamponamento 
cardíaco, pneumotórax 


Sepse, anafilaxia, crise adrenal 
aguda, pancreatite 
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canismo distributivo, existe diminuição da resistência vascular sistêmi- 
ca e alteração da extração de oxigênio; nesses casos, o débito cardíaco 
costuma ser inicialmente alto, embora possa reduzir como resultado de 
depressão miocárdica associada. 

* Essa classificação é meramente didática e a maioria dos pacientes com 
choque frequentemente tem uma combinação de mecanismos. Por 
exemplo, um paciente com choque distributivo por sepse também pode 
ter hipovolemia ou choque cardiogênico por depressão miocárdica as- 
sociados. 


COMO EU DIFERENCIO OS TIPOS DE CHOQUE? 


* O mecanismo e a etiologia do choque podem ser claros a partir da 
anamnese, do exame fisico ou do histórico médico: Por exemplo, cho- 
que após trauma com sangramento evidente provavelmente será hipo- 
volémico, mas choque cardiogênico, choque obstrutivo ou mesmo cho- 
que distributivo também podem ocorrer,sozinhos ou em combinação, 
causados por condições como tamponamento cardiaco ou lesão da me- 
dula espinal, 

" O diagnóstico de choque pode-ser refinado com a avaliação ultrasso- 
nográfica point of care, qué inclui a avaliação de derrame pericárdico, 
a medição do tamanho e da função dos ventrículos esquerdo e direito, 
as avaliações da variação respiratória e da dimensão da veia cava infe- 
rior, o cálculo da integral da velocidade aórtica pela via de saída do ven- 
triculo esquerdo;os exames abdominal e torácico com avaliação da aor- 
ta e de pneumotórax. 

* No departamento de emergência, o uso do protocolo RUSH fornece uma 
abordagem sequencial da etiologia do choque (Tabela 3) (Figura 1). 


TABELA 3 Protocolo RUSH 


Avaliação Janela Achados 
Tamponamento Paraesternal eixo longo * Liquido pericárdico 
pericárdico =" Colapso do AD na diastole (sensivel) 
* Colapso do VD na diastole 
(específico) 


(continua) 
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TABELA 3 Protocolo RUSH (continuação) 


Avaliação Janela 
ventriculo direito Apical 


Achados 


Dilatação aguda de VD sugere TEP 
ou IAM de VD 

Redução da mobilidade de parede 
livre de VD poupando ápice (sinal de 
McConell) sugere TEP 


Ventriculo Paraesternal eixo longo Diferença « 30% no tamanho do VE 
esquerdo no nivel dos müsculos entre sistole e diastole indica função 
papilares severamente reduzida. Sugere IAM, 
insuficiencia cardíaca ou 
cardiomiopatia por.sepse 
" Diferença > 90%)no tamanho do VE 
entre sistole e-diástole indica função 
hiperdinâmica. Sugere hipovolemia 
ou Sépse 
Veia cava Inferior Subcostal * Diâmetro da VCI < 1,5 cm com 
colapso inspiratório sugere 
responsividade a volume (utilidade 
C3 controversa) 
FAST Quadrante superior * Liquido livre pode sugerir ascite 
direito macica, rotura de visceras, 
Quadrante superior sangramento intra-abdominal, 
esquerdo aneurisma de aorta abdominal, 
Suprapúbico gravidez ectópica 
Tórax Interface diafragma- * Hemotórax 
»-pulmonar 
Aorta Subcostal * Diâmetro da aorta > 5 cm em 
Suprarrenal qualquer uma das janelas sugere o 
Infrarrenal diagnóstico de aneurisma de aorta 
Bifurcação iliaca abdominal roto 
Pneumotárax 3" espaço intercostal * Sinal da estratosfera no modo M 


anterior bilateral 


AD: átrio direito; IAM: infarto agudo do miocárdio; TEP: tramboembolismo pulmonar; VCI: veia cava 


inferior; VD: ventriculo direito; VE: ventriculo esquerdo. 
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Protocolo RUSH 


1. Paraestemal exa longo 

2. Apical 

à. Veia cava inferior 

4. Quadrante superior direito com hemotárax 

5. Quadrante superior esquendo com hemotórax 
6. Suprapübica 

T. Janelas aürticas 

B. Visão da pneumetárax 

8. Visão de pneumotórax 


FIGURA 1 Janelas do protocolo RUSH. 


COMO EU TRATO CHOQUE? 
* Oobjetivo do tratamento inicial do paciente em choque na sala de emer- 
gência é restabelecer a perfusão-e a oferta de oxigênio adequadas para 
os tecidos, enquanto são féitos a avaliação e o tratamento da etiologia 
do choque (Tabela 4). 


TABELA 4 Metas hemodinamicas de tratamento do paciente em choque 


Parâmetros = Metas 


Pressão arterial 
média (PAM) 


Débito urinário 
Saturação venosa 
central de oxigênio 
Pressão venosa 
central 


Lactato 


65-70 mmHg 


» 0,5 mcg/kg/min 
> 70% 


8-12 mmHg 


Redução de 20% 


em 2h 


Observagao 

PAM necessária para manter pressão de 
perfusao tecidual 

Valores menores são aceitáveis em choque 
hemorrágico sem outras disfunções 
organicas 

Medida indireta de débito cardíaco 
Utilidade controversa 

Utilidade controversa 


Parece estar associado com redução de 
mortalidade em choque séptico 
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O tratamento do choque não deve ser retardado pela investigação etio- 
lógica, porém seu tratamento definitivo depende, basicamente, do cor- 
reto diagnóstico da causa. Assim, a estabilização da perfusão tecidual 
adequada só será obtida em um paciente com choque hipovolêmico 
por sangramento com o controle da hemorragia; em um choque car- 
diogénico, após intervenção coronária percutânea para sindrome co- 
ronariana aguda ou trombólise (Capítulo 15); em um choque obstru- 
tivo, após, por exemplo, embolectomia para TEP (Capitulo 32); e em 
um choque séptico, após o controle de foco infeccioso para sepse (Ca- 
pitulo 7). Neste capítulo, trataremos do manuseio inicial do paciente 
com choque, enquanto mais detalhes serão fornecidos dos capitulos es- 
pecíficas (Figura 3). 

A abordagem inicial, como discutido no Capítulo t, deve focar na per- 
meabilidade de vias aéreas e suporte adequado de oxigênio. Pacientes 
com dispneia severa, hipoxemia, acidemia grave e persistente ou com 
rebaixamento do nivel de consciência sáo-elegiveis para ventilação me- 
cânica invasiva desde a chegada. 

Se possivel, obter história e examé fisico com o paciente (se alerta, cons- 
ciente e orientado) ou com familiares, lembrando sempre das possíveis 
causas e mecanismos de choque (Tabela 2). 

Paralelamente, obter acesso venoso calibroso, coleta de exames e mo- 
nitorização não invasiva (pressão arterial, frequência cardiaca, oxime- 
tria). Se não houver necessidade de IOT imediata, a administração de 
oxigênio suplementar deve ser iniciada precocemente, para aumentar 
o fornecimento de oxigênio aos tecidos e prevenir hipertensão pulmo- 
nar. Embora não haja consenso sobre a saturação a ser obtida, deve-se 
lembrar que a oximetria de pulso geralmente não é confiável por con- 
ta da vasoconstrição periférica, e o paciente deve ser avaliado pela ga- 
sometria arterial, 

Os exames laboratoriais e de imagem são dirigidos para a elucidação 
diagnóstica e para avaliação das repercussões sistêmicas do choque. 
O passo seguinte é restabelecer o fluxo sanguíneo microvascular e au- 
mentar o débito cardíaco. Isso é obtido inicialmente com o aumento do 
volume intravascular, por meio da infusão de liquidos. A exceção é o 
choque cardiogênico, no qual grandes quantidades de volume são con- 
traindicadas. 
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* Soluções cristaloides, em especial o ringer lactato, são geralmente a pri- 
meira escolha (Tabela 5). 


TABELA 5 Principais soluções de reposição volêmica e suas características 








Socio —  Osm* |Na** Ci* — K** — Ca** |Lactato** 
Solução fisiológica 0,9% 308 | 154 154 - - - 
Ringer lactato (208 |131 111 54 20 29 
| PlasmaLyte 294 (140 |98 |50 |- l- 


*Osmolaridade (em msm, L). 
* "Valores em mmol/L. 


TABELA 6 Classificação e reposição volémica em:choque hipovolémico 


Grau | Grau I Grau Ò" Grau IV 
Perdade — «750 mL — 750-1.000 mL | 1:500-2.000 mL > 2.000 mL 
sangue (QV | 
%Volemia ^ < 15% 15-30% = 130-405 > 40% 


Frequência < 100 bpm 100-120 bpm 120-140 bom > 140 bpm 
cardíaca 


| Diurese >30ml/h 2030mL/h  515mlh X  «5ml/h 
SNC Ansiedade ; Ansiedade Confusão Confusão ou 
leve moderada letargia 
Ressuscitação  Cristaloides ^ Cristaloides Cristaloides e Cristaloides e 
volêmica - 2250808 SERE 


SNC: sistema nervoso central. 


* A quantidade de volume pode ser guiada por metas (p. ex., 30 mL/kg 
em 3 horas em pacientes com choque séptico), mas deve sempre ser in- 
dividualizada para o paciente. À avaliação da resposta a fluidos com a 
manobra de elevação passiva das pernas (leg raising) (Figura 2) levan- 
do ao aumento 2 15% do débito cardíaco (DC = VTIAo x área seccio- 
nal da via de saida do ventriculo esquerdo) avaliado ao ecocardiogra- 
ma point of care por meio do VTIAo (integral do tempo-velocidade 
aórtico) (Capitulo 103) pode predizer resposta positiva a aliquotas de 
300-500 mL de solução cristaloide. 
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FIGURA 2 Manobra de elevação passiva das pernas. 


A menos que o choque seja rapidamente revertido, um cateter arterial 
deve ser inserido para monitorar a pressão arterial, aléfm.de um cateter 
venoso central para ressuscitação volémica e parainfusão de drogas 
vasoativas. 

Em pacientes com hipotensão persistente após ressuscitação volémica, 
a administração de vasopressores é indicáda. Encoraja-se ainda a ad- 
ministração de vasopressores temporariamente enquanto a ressuscita- 
ção volêmica está em andamento, a fim.de se minimizar ao máximo o 
tempo de hipotensão e hipoperfüsao tecidual (Tabela 7). 


TABELA 7 Drogas vasopressoras 


PE (EE | PS | 
Droga Dose NO Diluição sugerida 


Noradrenalina 0,05-2qi¢/kg/min — Bitartarato de norepinefrina (1 amp = 4 mg/4 
mL) ou hemitartarato de norepinefrina (1 amp = 
8 mg/4 mL) 4 ampolas + 234 mL SF 0,9% ou 
5G 5% 
1 mL/h corresponde a aproximadamente 1ye/min 
Adrenalina 1-20 ug/min Adrenalina (1 ampola = 1 mg/1 mL) 6 ampolas 
+ 94 mL SF 0,9% 
1 mL/h corresponde a aproximadamente 1 ug/min 
Vasopressina | 0,01-0,04 U/min | Vasopressina (1 ampola: 20 U/1 mL) + 100 mL 
SF 0,9% 
Vazão 3-12 mL/h 
Dobutamina 2-20 ug/kg/min Dobutamina (1 ampola = 250 mg/20 mL) 4 
ampolas + 170 mL SF 0,9% 
1 mL/h corresponde a +1 ug/kg/min em 
paciente de 60 kg 
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Norepinefrina é o vasopressor de primeira escolha, A administração 
costuma resultar em um aumento clinicamente significativo na pres- 
são arterial média, com pouca alteração na frequência cardiaca ou no 
débito cardíaco. 

A deficiéncia de vasopressina pode se desenvolver em pacientes com 
formas muito hipercinéticas de choque distributivo, e a administração 
de doses baixas pode resultar em aumentos substanciais na pressão ar- 
terial. Sugerimos o uso em pacientes com quadro de choque séptico, já 
em uso de noradrenalina em doses maiores do que 5 ug/min nas últi- 
mas 6 horas ou maiores do que 15 ug/min nas últimas 3 horas, que man- 
tém hipotensáo arterial. 

A epinefrina tem efeitos predominantemente B-adrénérgicos em doses 
baixas, com efeitos a-adrenérgicos tornando-se mais clinicamente sig- 
nificativos em doses mais elevadas. Deve ser reservada como agente de 
segunda linha para casos graves, 

Dobutamina é o agente inotrópico de-eseolha para o aumento do dé- 
bito cardíaco, independentemente da administracào de norepinefrina. 
Drogas vasodilatadoras podem aumentar o débito cardíaco sem elevar 
a demanda de oxigênio no miocárdio. A principal limitação dessas dro- 
gas é o risco de diminuição da pressão arterial para um nível que com- 
promete a perfusão tecidual. No entanto, o uso prudente de nitratos e 
possivelmente outros vasodilatadores pode melhorar a perfusão mi- 
crovascular e a função celular em pacientes com choque cardiogénico. 
O mais importante é que o paciente em choque seja constantemente 
avaliado. A resposta ao volume, drogas vasoativas e suplementação de 
oxigênio devem ser monitoradas e as condutas devem ser reavaliadas 
permanentemente, 

Deve-se lembrar que o objetivo final do tratamento é corrigir o distúr- 
bio causador do choque, sem o que qualquer tipo de terapêutica deixa 
de ser efetiva. 
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Descartar situações de risco imediato à vida: 
1. Obstrução de vias aéreas 
2. Falência respiratória 
3. Coma 
Sim Sinais de hipoperiusão tecidual Não 
(Tabela 1) 
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Rebaixamento do nível de consciéncia 


Diógenes Araújo Portela 
Heraldo Possolo de Souza 


O rebaixamento do nível de consciência (RNC) é um dos diagnósticos 
sindrômicos mais frequentes e mais importantes a(serem conhecidos 
pelo emergencista. Afeta pacientes de qualquer faixa etária e pode se 
manifestar de forma variada, da sonolência 40,coma. Seu diagnóstico 
diferencial inclui causas que ameaçam a vida e que precisam ser rapi- 
damente diagnosticadas e, se possivel; revertidas. 


COMO DEVO ABORDAR O PACIENTE COM REBAIXAMENTO 
DO NIVEL DE CONSCIENCIA? 


O papel inicial do emergencista é checar vias aéreas, ventilação e per- 
fusão periférica (Capitulo 1 e Figura 3). 

Após a abordagem inicial, deve-se proceder à história e ao exame fisi- 
co, procurando identificar o diagnóstico diferencial. 

Nesse momento, é crucial determinar se existem sinais localizatórios 
(lesões estruturais do sistema nervoso central), inclusive pares crania- 
nos (lesões de tronco cerebral). 

Na maior parte dos casos, a anamnese cuidadosa e o exame fisico vào 
direcionar a uma curta lista de possibilidades e ao início imediato do 
tratamento (ver a seguir). 

As causas metabólicas, tóxicas e infecciosas respondem pelo maior nú- 
mero de casos no pronto-socorro, sendo as lesões estruturais respon- 
sáveis pelos demais. Um mnemónico clássico que ajuda a relembrar sis- 
tematicamente a extensa lista de diagnósticos diferenciais é o 
AEI-OU-TIPS (Tabela 1). Outras causas comuns e potencialmente re- 
versiveis de rebaixamento do nível de consciência e coma, junto com 
suas manifestações clínicas e tratamento, estão listadas na Tabela 2. 
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* Deve-se ter uma consideração especial com populações específicas. Pa- 
cientes idosos, por exemplo, frequentemente usam um grande número 
de medicações e têm maior risco de overdose acidental, interações me- 
dicamentosas e reações adversas. Nessa população, algumas infecções 
comuns, como as do trato urinário, de vias aéreas superiores ou gas- 
troenterites virais podem levar ao RNC ou ao coma. Além disso, os imu- 
nocomprometidos são suscetíveis a infecções oportunistas pouco pre- 
valentes na população geral. 


O QUE DEVO PROCURAR NA ANAMNESE E NO EXAME FÍSICO? 


* Um paciente que se apresenta com rebaixamento do nível de conscién- 
cia dificilmente conseguirá fornecer uma história adequada ou confid- 
vel. Essa informação, essencial para sua avaliação diagnóstica, deve ser 
coletada dos acompanhantes do paciente (parentes, amigos, policiais) 
e, especialmente, dos profissionais do atetidimento pré-hospitalar, se 
for o caso. Essas informações incluem os achados da cena do atendi- 
mento inicial do paciente, como a presença de frascos vazios de medi- 
camentos, por exemplo. 

" O inicio da instalação da alteração do nivel de consciência deve ser 
bem estabelecido. Um inicio súbito sugere causas como acidente vas- 
cular encefálico, crise.éonvulsiva, alteração cardíaca ou intoxicação, 
enquanto uma evolução de piora lenta e progressiva pode sugerir um 


TABELA 1 Causas-mais comuns de rebaixamento do nível de consciência 
em adultos (AEI-OU-TIPS) 


A Álcool/ acidose 
E Epilepsia, encefalopatia/eletrólitos/endócrino 
Infecção (sepse, meningite) 


| 

0 Overdose (álcool, medicação) opioides 
U Uremia 

T Trauma,‘toxicidade 

| Insulina (diabetes) 

P Psicose 

5 Stroke (AVCi ou AVCh) 


AVCh: acidente vascular cerebral hemorrágico; AVC acidente vascular cerebral isquêmico. 
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processo infeccioso, alterações metabólicas ou uma massa intracra- 
niana em crescimento. 

Familiares ou cuidadores podem ter informações em relação a sinto- 
mas do paciente que precederam a alteração do estado mental, como 
uma cefaleia intensa de início súbito - achado sugestivo de hemorra- 
gia intracraniana, trombose venosa central ou dissecção de artéria cer- 
vical -, uma febre ou infecção prévia, que podem sugerir encefalite, e 
um histórico de depressão, que pode sugerir intoxicação medicamen- 
tosa proposital ou efeitos adversos de psicotrópicos. À história medi- 
camentosa do paciente deve ser colhida com atenção especial a altera- 
ções recentes das medicações ou de suas doses. 

O exame físico deve ser realizado de forma sistemática, começando com 
a avaliação dos sinais vitais seguida da medida da glicemia capilar. Uma 
temperatura aumentada sugere infecção, mas também pode ser vista 
em outras condições, como intoxicação por salicilatos; uma redução da 
temperatura pode significar exposição ao ambiente, mas está presente 
também na sepse ou no hipotireoidismo. Hipotensão associada a re- 
baixamento do nível de consciência aponta para choque resultando em 
hipoperfusão cerebral, Hipertensão pode ser um sinal de intoxicação 
(cocaína, por exemplo) out abstinencia (de álcool ou de opioides), in- 
farto cerebral ou de tronco encefálico, hemorragia subaracnóidea, sin- 
drome da encefalopati2 posterior reversivel (PRES) ou elevação da pres- 
são intracranianalA combinação de hipertensão mais bradicardia, 
conhecida como reflexo de Cushing, sugere elevação na pressão intra- 
craniana. A bradicardia pode ser vista também em uma anormalidade 
do sistema de condução cardiaco, isquemia miocárdica ou overdose de 
medicamentos como betabloqueadores, bloqueadores de canais de cál- 
cio, clonidina ou digitálicos. Muitas condições podem levar a taquicar- 
dia associada à alteração do estado mental, incluindo sepse, medica- 
mentos de efeito estimulante ou anticolinérgicos, anemia grave, 
hipovolemia, tireotoxicose e lesão estrutural cerebral aguda. 
Alterações na frequência respiratória, no seu padrão ou profundidade 
são geralmente causadas por anormalidades primárias do SNC ou por 
causas toxicometabólicas. A respiração de Kussmaul, com inspiração 
rápida e profunda, pode ser encontrada em pacientes com acidose me- 
tabólica grave, especialmente na cetoacidose diabética, O padrão res- 
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piratório de Cheyne-Stokes, com episódios de aumento e lentificação 
gradual da frequência respiratória intercalados por períodos de apneia, 
é visto no acidente vascular encefálico e na insuficiência cardíaca. 
Deve-se procurar sinais de trauma, como hematomas, lacerações do 
escalpo, equimose periorbital (olhos de guaxinim), equimose retroau- 
ricular (sinal de Battle), hemotimpano, otorreia ou rinorreia liquóri- 
cas. O estado da mucosa oral pode informar sobre desidratação ou 
apontar para sindromes tóxicas especificas, e lacerações da lingua po- 
dem sugerir uma crise convulsiva recente. 

A coluna cervical do paciente deve ser imobilizada se houver suspeita de 
trauma. À presença de sinais meningeos aponta para meningite, hemorra- 
gia subaracnóidea ou lesões intracranianas exercendo efeito de massa. O 
achado de estridor indica obstrução de vias aéreas superiores causadas ge- 
ralmente por infecção, anafilaxia, trauma ou aspiração de corpo estranho. 
O encontro de bócio em um paciente com alteração do estado mental le- 
vanta a suspeita de coma mixedematosa ou tempestade tireoidiana. 

No sistema cardiovascular avaliam-se-alteracoes de ritmo, frequéncia, 
presença de sopros e sinais de déplecào ou excesso de volume. Altera- 
ções na ausculta pulmonar ou dà parede torácica podem indicar uma 
causa pulmonar do rebaixamento do nivel de consciência. O exame do 
abdome pode revelar ascite ou hepatoesplenomegalia, sugerindo uma 
causa hepática ou àma massa pulsatil, indicando a presença de aneu- 
risma de aorta abdominal. Distensão da bexiga e redução dos ruídos 
hidroaéreos pódem apontar para uma sindrome anticolinérgica. O exa- 
me retal pode revelar sinais de hemorragia digestiva. 

O paciente deve ser completamente exposto para pesquisar sinais de uso 
de drogas injetáveis, exantemas, sinais de trauma ou de infecção. O acha- 
do de icterícia, eritema palmar, aranhas vasculares ou sinal da cabeça de 
medusa em um paciente com alteração do estado mental deve levantar 
a suspeita de encefalopatia hepática como causa. Petéquias ou púrpuras 
podem ser vistas na meningococcemia, púrpura trombocitopênica trom- 
bótica, coagulação intravascular disseminada ou vasculites. 

Exame neurológico dirigido visa estratificar o coma, identificar déficits 
focais e avaliar a integridade do tronco encefálico. A avaliação deve ser 
feita de maneira sistemática e deve incluir a avaliação do nível de cons- 
ciência (escala de coma de Glasgow, Tabela 3), dos pares cranianos, dos 
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TABELA 3 Escala de coma de Glasgow 


























Resposta ocular 
Critério Classificação Pontos 
Olhos abertos previamente à estimulação | Espontânea | 4 | 
Abertura ocular apds ordem em voz normal ou em voz “Ao som 3 
alta 
Abertura ocular após estimulação na extremidade dos Á pressão 2 
dedos (aumentando a intensidade por 10 s) 
Ausência de abertura ocular, sem fatores de interferência | Ausente | 1 
Olhos fechados em razão do fator local | Não testavel | NT 
Resposta verbal ce 
Critério "Classificação Pontos 
| O. 

Resposta adequada relativamente ao nome, local e data | Orientada | 5 
Resposta não orientada, mas comunicação coerente | Confusa 4 
Palavras isoladas, inteligiveis O) | Palavras 3 
Apenas gemidos ou ruidos ininteligiveis O | Sons 2 
Ausência de resposta audível, sem fatores-tle Ausente 1 
interferência 
Fator que interfere na comunicação Nãotestável NT 
Resposta motora No : 
Critério BS Classificação Pontos 
Cumprimento de ardens com duas ações A ordens 6 
Elevação da mão acima da clavicula, ao estímulo na —  Localizadora 5 
cabeça ou pescoço 
Flexão rápida do membro superior no nível do cotovelo, | Flexão normal 4 
padrão predominante não anormal (ver Figura 1) 
Flexão do membro superior no nível do cotovelo, padrão Flexão anormal — 3 
predominante claramente anormal 

| Extensão do membro superior no nível do cotovelo | Extensão | 2 
Ausência de movimentos dos membros superiores ou Ausente 1 
inferiores, sem fatores de interferência 
Fator que limita resposta motora Não testável NT 
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FIGURA 1 Características da resposta em flexao. 


reflexos de tronco encefalico e da resposta motora. O exame de fundo 
de olho pode acrescentar informações ao exame, já que o papiledema 
e hemorragias retinianas estão associados com aumento da pressão in- 
tracraniana e hipertensão maligna, respectivamente. À mensuração da 
bainha do nervo óptico por meió do ultrassom point-of-care também 
tem papel no diagnóstico da hipertensão intracraniana. 
* Alguns cuidados devem ser tomados ao se realizar o ECG: 
- Verifique se não existem fatores limitantes (surdez que impeça ou- 
vir as ordens, pôr exemplo). 
- Pontuar sempré valor máximo obtido pelo paciente. 
- Oslocais de estimulação estão mostrados na Figura 2. 


Locais para estimulação física 


Pressão na extremidade dos dedos Pincamento do trapézio Incisura supraorbitária 





FIGURA 2 Locais para estimulação física. 
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QUE EXAMES DEVO PEDIR PARA O PACIENTE COM 
REBAIXAMENTO DO NIVEL DE CONSCIENCIA? 


= O primeiro teste a se fazer com um paciente com RNC é obter uma gli- 
cemia capilar para confirmar ou excluir hipoglicemia. Posteriormente, 
deve-se procurar nos exames laboratoriais a presenca de acidose me- 
tabólica, disfunção hepática ou renal e alterações eletrolíticas, em es- 
pecial a hiponatremia e a hipercalcemia. A gasometria arterial deve ser 
obtida para avaliar rapidamente distürbios acidobásicos e identificar 
hipóxia ou hipercapnia. Um paciente com acidose metabólica e ànion- 
-gap aumentado pode estar apresentando cetose (cetoacidose diabéti- 
ca, cetoacidose alcoólica, jejum), acidose lática (por sépse, hipoperfu- 
são, intoxicação por cianeto), uremia ou intoxicação (por metanol, 
etilenoglicol, salicilatos). O hemograma pode mostrár anemia ou trom- 
bocitopenia, que não explicam uma alteração do estado mental exceto 
em um contexto de hipotensão grave ou camo causa de hemorragia in- 
tracraniana. À leucocitose pode ser um-marcador de infecção, mas é 
inespecifica e pouco útil em distinguira etiologia do RNC. Uma leuco- 
penia grave, entretanto, sugere um estado de imunodepressão e deve 
alertar para infecção ou malignidade. Um alargamento do TP ou do 
TTPA pode ser visto em discrasias sanguíneas, hepatopatias e no uso 
de anticoagulantes. 

Exame de urina pode ajudar quando é vista, por exemplo, glicosúria, 
que pode ser encontrada na cetoacidose diabética ou no estado hiper- 
glicêmico hipérosmolar, ou quando indica infecção do trato urinário 
(leucocitüria,presenca de nitrito). A presença de cristais de oxalato de 
cálcio é associada com a ingestão de etilenoglicol. 

A avaliação toxicológica pouco afeta o manejo inicial do paciente com 
RNC, e pode ser postergada para o momento apropriado, O nível séri- 
co de amônia tem pouca utilidade na abordagem inicial do RNC por 
ser pouco sensivel e pouco especifico, À função tireoidiana pode ser 
testada para confirmar coma mixedematoso ou tireotoxicose. Hemo- 
culturas e urocultura devem ser coletadas na suspeita de infecção. Um 
liquor também deve ser obtido, após tomografia de crânio, se houver 
suspeita de lesões do SNC. 

Exame de imagem de escolha na abordagem do paciente com RNC é a 
tomografia de crânio sem contraste, pela maior disponibilidade e rapi- 
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dez de realização. Ela deve ser feita nos pacientes com trauma cranioe- 
ncefálico (TCE), com suspeita de lesões cerebrais estruturais e naque- 
les em que o diagnóstico ainda não foi prontamente identificado por 
outros meios. Esse exame pode identificar hemorragia intracraniana, 
hidrocefalia, edema cerebral, lesões de massa e indicar sinais de hiper- 
tensão intracraniana ou de acidente vascular encefálico isquêmico. Uma 
angiotomografia de crânio e de vasos cervicais deve ser considerada 
quando há suspeita de lesão de tronco encefálico no exame neurológi- 
co. Ela pode ajudar no diagnóstico de aneurisma intracraniano, mal- 
formações arteriovenosas, trombose venosa cerebral e oclusão ou este- 
nose de artéria basilar ou vertebral. 

* A radiografia de tórax pode identificar pneumonia neumotórax, pre- 
sença de corpo estranho ou sinais de dissecção aórtica ou de insuficién- 
cia cardíaca congestiva. 

" Um eletrocardiograma pode diagnosticat isquemia miocárdica, blo- 
queios de condução ou outras arritmias;além de fornecer evidências 
de alterações eletrolíticas (potássio oucálcio), intoxicação (por tricicli- 
cos, por exemplo) ou hipotermia 

* Eletroencefalograma deve ser solicitado na suspeita de estado de mal 
epiléptico nào convulsivo.é.em pacientes que apresentaram crises con- 
vulsivas e receberam sedativos ou bloqueadores neuromusculares. 


COMO TRATAR O.PACIENTE COM REBAIXAMENTO DO NÍVEL 

DE CONSCIÊNCIA? 

" A abordagem de um paciente com RNC deve começar imediatamen- 
te na chegada do paciente, antes de se estabelecer um diagnóstico (Fi- 
gura 3). 

" Deve-se priorizar a permeabilidade de vias aéreas, a oxigenação e per- 
fusão enquanto se inicia a avaliação do paciente, primeiro colhendo os 
sinais vitais e fazendo a monitorização, incluindo a saturação de oxigé- 
nio do paciente, e estabelecendo um acesso venoso, colhendo também 
rapidamente uma glicemia capilar à beira do leito e tratando de ime- 
diato a hipoglicemia, se presente, o que leva à reversão do coma, se a 
hipoglicemia tiver sido a causa. 

" Atenção especial deve ser dada para evitar hipóxia ou hiperóxia. Se 
houver suspeita de intoxicação por opioide, deve-se administrar 
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Rebaixamento do nível de consciência 
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Estabelecer via aérea pérvia, ventilação e perfusão adequadas (Capítulo 1) 


————— 


tp Hipoglicemia Hipoglicemia 
Glicemia capilar —— ai (Capitulo 64) 
Monitorização 
j Normal 
Glasgow < 8 ou risco de aspiração HC.. EN UR Gril 3) 


' Não 
História e exame físico "E SN 
r 


Sinais localizatórios 


| Nao 


Sinais de comprometimento AQ Sim 
de tronco cerebral“ 


v Não 
Sinais de ED Sim 
(Canine 3s 


Nao 


Sim (ANO, TC de crânio 
Chamar neurologista 








Iniciar ceftriaxona 2 g IV 


Continuar investigação diagnóstica 


> 


AEI-OU-TIPS 


' 


TC de crànio 
Rx de tórax 
Laboratório 


FIGURA 3 IOT: intubação orotraqueal; Rx: raio X; SNC: sistema nervoso 
central; TC: tomografia de crànio. 
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empiricamente naloxona 0,4 mg EV para rápida reversão da intoxica- 
cào. Em pacientes desnutridos, alcoólatras ou outros pacientes com sus- 
peita de deficiência de tiamina, é recomendada a administração empi- 
rica de 100 mg EV de tiamina. 

Se as primeiras medidas da abordagem inicial não resultarem em me- 
lhora do paciente, deve-se, então, considerar se o paciente tem capaci- 
dade de manter uma via aérea patente e protegida. À ausência da capa- 
cidade de oxigenação, ventilação ou de proteção de via aérea é indicação 
de intubação orotraqueal, O escore de escala de coma de Glasgow é in- 
versamente proporcional ao risco de aspiração do paciente, mas não é 
o único indicador de capacidade de proteção de via aéfea. Inicialmen- 
te, recomenda-se a intubação endotraqueal na maiória dos pacientes 
em coma ou com Glasgow s 8 ou que não são considerados capazes de 
manter sua via aérea patente e protegida. N@entanto, pacientes com 
Glasgow = 8 nào devem ser considerados Tivres do risco de aspiração, 
Antes de prosseguir com a intubacáe; deve-se tentar obter um exame 
neurológico minimo, com atenção especial aos reflexos de tronco en- 
cefálico. Uma vez que a via aérea foi avaliada e abordada de forma se- 
gura, recomenda-se tratar os pacientes em coma que tenham suspeita 
clínica de meningite (isto & febre, outros sinais de infecção, sepse, rash) 
com ceftriaxone, 2 g EM, antes de se obter o exame de imagem (prefe- 
rencialmente com uma dose de corticoide antes do antibiótico). Ou- 
tros antibióticos podem ser acrescentados, dependendo da suspeita cli- 
nica do caso. Se houver suspeita de encefalite, é recomendado que se 
comece empiricamente aciclovir EV. 

Se a TC de crânio ou a angiotomografia forem conclusivas para o diag- 
nóstico, deve-se notificar a equipe apropriada (neurocirurgia ou neu- 
rologia) para realizar o tratamento definitivo do paciente e, em lesões 
estruturais ou com sinais de herniação, tomar as medidas gerais de neu- 
roproteção. 

No caso de ausência de achados na TC de crânio ou angiotomografia, 
deve-se avaliar se há alguma outra condição de emergência que possa 
ser tratada e revertida. O diagnóstico diferencial listado na Tabela 2 e 
os mnemónicos listados podem ajudar nessa avaliação, 

Uma vez que a avaliação e a abordagem inicial foram feitas, a maior 
parte dos pacientes vai necessitar de tratamento definitivo na unidade 
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de terapia intensiva, dependendo do que foi descoberto na avaliação 
inicial. Muitos pacientes com causas tóxicas ou metabólicas de RNC 
(por exemplo, hipoglicemia, intoxicação por opioides) podem ser rapi- 
damente tratados e estabilizados no departamento de emergência e al- 
guns podem ter alta após um periodo breve de observação. Aqueles pa- 
cientes com intoxicação alcoólica (Capítulo 76) ou por uso de drogas 
recreativas sem outras causas identificáveis de RNC também podem 
ser liberados, uma vez que o efeito da intoxicação tenha terminado. A 
maioria das outras causas de RNC, entretanto, mesmo com melhora 
inicial do quadro, provavelmente exigirão observação mais prolonga- 
da ou internação. 
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* O processo de reanimação nào termina após o retorno da circulação 
espontânea (RCE). Alguns pacientes em parada cardiorrespiratória 
(PCR) podem recobrar a consciência após RCE, porém a maioria per- 
manece em estado comatoso. É importante tratar-as causas da PCR e 
as complicações da isquemia prologada gerada por esse processo. 


O QUE DETERMINA O FIM DA PCR? 


* A constatação do óbito ou quanda ocorre RCE e o paciente se mantém 
por mais de 20 minutos. 


O QUE É A SÍNDROME PÓS-PCR? | 

* É uma condição patológica decorrente da ausência de perfusão teci- 

dual e posterior restabelecimento dela. 

Quais os comemorativos deste quadro? 

- Lesão cerebral pós-anóxica > edema cerebral. 

- Disfunção miocárdica > hipocinesia global. 

- Lesão de isquemia-reperfusão > sindrome sepsis-like. 
Causas reversíveis da PCR. 

" De maneira geral, todas essas condições podem ser manejadas com 
bom controle ventilatório, hemodinamico, térmico, glicêmico e supor- 
te clínico, desde que se tratem as causas da PCR, 


O QUE FAZER COM O PACIENTE QUE TEM RCE APÓS PCR? 


Assim que possível, o paciente deve ser transferido para a unidade de 
terapia intensiva (UTI). O manejo do paciente no ambiente de cuida- 
dos intensivos está associado a um melhor prognóstico pós-PCR. 

* Grande esforço deve ser direcionado aos seguintes fatores: 
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Manejo da disfunção hemodinâmica: a instabilidade cardiovascular é 
a condição mais ameaçadora nas primeiras horas; a otimização hemo- 
dinâmica com fluidos, vasopressores e inotrópicos, quando indicada, 
é fundamental para reduzir as disfunções orgânicas secundárias. 
Minimizar o dano cerebral: grande ênfase é dada ao controle de 
temperatura nas primeiras horas pós-PCR, uma vez que tempera- 
tura > 36°C está associada a pior evolução neurológica. 

Manejo de disfunções secundárias à isquemia e à reperfusão. 
Identificação e tratamento da causa da PCR: devem ser efetuados 
concomitantemente às medidas de ressuscitação e estabilização. 


" A terapêutica é direcionada para a otimização da função cardíaca, da 
função respiratória e da perfusão periférica, Para tanto, deve-se reali- 
zar: 


Monitorização de sinais vitais. 

Intubação orotraqueal (se ainda não tiver sido realizada). 
Checagam do adequado posicionamento da cânula orotraqueal. 
Monitorização com capnografia quantitativa. 

Reavaliação do ABC, | 

Exame neurológico básico: 

Solicitação de exames, 

Tratamento da causá dà PCR. 

Evitar e tratar hipoxemia, hiperóxia, hipotensão, hipo/hiperglice- 
mia, hipo/hipercapnia, hipertermia. 


QUAIS EXAMES SOLICITAR APÓS O RCE? 


TABELA 1 
Exame Indicação Interpretação e utilidade 
Eletrocar- Universal = JAM, cardiomiopatias e arritmias são as principais 
diograma causas de PCR 


*" Obtenção o mais breve possível — avaliar supra- 
ST e BRE novo, que suscitam intervenção 
imediata 
* Sinais de sobrecarga de câmaras, anormalidades 
nos intervalos de condução, do eixo elétrico ou da 
onda T são pistas para diagnóstico etiológico 
(continua) 





TABELA 1 (continuação) 


Exame 
Gasometria 
arterial com 
lactato 


Eletrólitos 


Troponina 


Hemograma 


Função renal 
e hepática, 
coagulograma 


Exame 
toxicológico 


Indicação 
Universal " 
= 
E 
Universal " 
m 
Universal z 
m" 
m 
Universal J 
Universal " 


Individualizada |" 
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| Interpretação e utilidade 


Coleta senada de 6/6 horas — avaliar 
necessidade de cateter arterial 

Titular uma minima FIO, necessária para atingir 
uma Sat, em torno de 94% 

Evitar hipocapnia, hipercapnia e hiperóxia 

A queda do lactato em medidas seriadas está 
associada a menor mortalidade 


Senar de 6/6 h, enquanto houver necessidade de 
controle de temperatura ou período de 
reaquecimento 
Flutuações do potássio sérico são frequentes em 
razão de isquemia, acidose-e de administração de 
catecolaminas 
Atenção: hipocalemia é frequentemente 
acompanhadaçde hipomagnesemia 
Medida a cada/8 ou 12 h nas primeiras 24 h 
PCR, desfibrilação e compressões torácicas 
podem-elevá-la discretamente (troponina | 
0-5 ng/mL) 
Niveis maiores ou ascendentes sugerem SCA 
Anemia grave sugere que eventual hemorragia ao 
menos contribuiu para a PCR 
Leucocitose entre 10-20 mil é comum — 
demarginação de leucócitos e inflamação; 
elevações extremas suscitam investigação 
etiológica 
Rim e figado sào comumente afetados pela 
isquemia tecidual — a detecção de alterações é 
relevante no ajuste de doses de medicações e 
no manejo das alterações metabólicas 
consequentes 
Procedimentos invasivos são usuais — avaliar 
coagulograma é recomendável 
Considerar história de ingestão de drogas, 
sindromes toxicológicas ou suspeita clínica 
específica 

(continua) 
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TABELA 1 (continuação) 

Exame Indicação Interpretação e utilidade 

TC de crânio Individualizada | " Pacientes com alteração de exame neurológico, 
com história sugestiva de lesão neurológica 
aguda ou que permanecem inconscientes após 
RCE 

* Detecta precocemente edema cerebral ou 

hemorragia intracraniana pós-PCR 


Raio X Universal * Confirmar posicionamento de cânula orotraqueal 
de tórax e CVC 
* Avaliar condições pleuropulmonares e 
mediastinais (alargamento —-angioTC de 
aorta) 
* Edema pulmonar ou evidencia de aspiração são 
frequentes e geralmente-consequência, e não 


Causa 
usa Universal * Exame inócuo € útil na identificação de causas 
point-of-care possíveis da POR — tamponamento, 
(POC) pneumotórax, hemorragias (eFAST), sinais 
indiretos de TEP 
* “Avaliação da função cardíaca global 
Ecocar- Individualizada, |“ “Dúvida diagnóstica quanto a SCA ou alterações 
diograma após USG POC > eletrocardiográficas suscitam uma avaliação 
Universal tas | ^ pormenorizada com ecocardiograma 
USG POC transtorácico 
indisponível * Hipocinesia global é esperada na sindrome 


O pós-PCR — alteração segmentar sugere SCA 


BRE: bloqueio de ramo esquerdo; CVC: cateter venoso central; IAM: infarto agudo do miocárdio; 
PCR: parada cardiorrespiratônia; RCE: retomo da circulação espontânea; SCA: sindrome 
coronariana aguda; TC: tomografia computadorizada; TEP: tramboembolismo pulmonar; 

USG: ultrassonografia. 


Importante! Os exames complementares devem ser cuidadosamente 
analisados, pois a existência de alterações pode não estar associada à 
causa da PCR, e sim às consequências da isquemia tecidual, 
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QUAIS AS PRINCIPAIS ALTERACOES CLÍNICAS E 
LABORATORIAIS PASSIVEIS DE INTERVENCAO? 


TABELA 2 
Alteração Circunstâncias clínicas associadas 
Infarto agudo do miocando | Doença cardiovascular é a principal causa de PCR 
| súbita. 
Tamponamento cardiaco Pós-aperatório de cirurgia cardíaca, neoplasias 
| | malignas, pàs-IAM, pencardite, trauma 
Embolia pulmonar | Restrição ao leito, cirurgia recente de alto risco, 
gravidez, parto e puerpério, trauma recente, demais 
fatores de risco maiores para TEV 
Pneumotórax hipertensivo | Ventilação mecânica (barotrauma), doenca pulmonar 
prévia (asma, DPOC), tordcocentese, trauma torácico, 
passagem de CVC 
Intoxicação | História de abuso de álcool e ento rpecentes, 
| sindromes to&icológiCas, transtornos psiquiátricos, 
| exposição ocupacional 
Anemia | Hemorragia digestiva, trauma 
Acidose | Disfunção renal, choque, sepse, intoxicações 
Hipercalemia «Disfunção renal, rabdomidlise, lesão extensa de 
"partes moles (esmagamento, sindrome de lise 
tumoral 
Hipocalemia "| Diuréticos, perdas gastrointestinais, abuso de álcool 
Hipotermia WW Hipotireoidismo, grande queimado, idosos, 
intoxicação por álcool e drogas, afogamento, 
exposição ambiental 
Hipóxia Hipoventilação (RNC, doença neuromuscular), 


obstrução de via aérea, doenças pulmonares 


Adaptada de Einsemberg (2001, p. 1304). CVC: cateter venoso central; DPOC: doença pulmonar 
obstrutiva crônica; IAM: infarto agudo do miocárdio; PCR: parada cardiorrespiratória; RNC: rebaixa- 
mento do nivel de consciència; TEV: tomboembolismo venoso. 


QUAIS SÃO AS PECULIARIDADES DO SUPORTE VENTILATÓRIO? 


* Corrigir hipoxemia e acidose respiratória é fundamental. Porém, o cui- 
dado com hiperventilação e hiperóxia iatrogênicas é tão importante 
quanto, pois também são potencialmente deletérias. 
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A hiperventilação resulta em vasoconstrição cerebral e redução da pré- 
-carga > manter normocapnia está associado a maior sobrevida e me- 
lhor status na performance pós-alta. 
A despeito da limitada qualidade das evidências, hiperóxia (PaO, > 300 
mmHg) parece ter associação com maior mortalidade em pacientes 
pos-PCR. 
Quais sào as metas sugeridas? 
- PaCO, aproximadamente 40 mmHg e EtCO, 35 mmHg. 
Manter SatO, > 94%; evitar hiperoxia (PaO, > 300 mmHg) prolon- 
gada. 
- Manter parâmetros de ventilação protetora (ver Capitulo 37, "Ven- 
tilação mecânica no departamento de emergência”. 


O QUE DEVEMOS LEMBRAR NO MANEJO 


CARDIOVASCULAR? 


A perfusão deve ser otimizada com ciintuito de se evitar lesão secun- 
dária de órgãos-alvo pós-PCR. 
Orienta-se manter a pressão artefial média (PAM) > 65 mmHg, de pre- 
feréncia entre 80-100, a fim dese otimizar a perfusão cerebral, uma vez 
que os mecanismos de autorregulação de fluxo estão alterados no sta- 
tus pós-PCR, 
A infusão de cristaloides isotónicos com bolsa pressurizada à dose de 
20-30 mL/kg em temperatura de 4°C é comumente utilizada para indu- 
ção de hipotermia (ver indicações a seguir); caso essa infusão seja insu- 
ficiente para.a otimização da perfusão, considerar suporte inotrópico e 
vasopressor conforme parâmetros de monitorização hemodinâmica, 
Soluções hipotônicas devem ser evitadas pelo risco de edema cerebral 
associado. 
Qual vasopressor utilizar? 
Dos vasopressores mais comumente empregados, não há evidên- 
cias suficientes que suportem a superioridade de um em relação 
aos demais. 
- Estudos em pacientes sépticos não evidenciaram diferença de mor- 
talidade quando se comparou noradrenalina com dopamina, porém 
esta pode aumentar a incidência de arritmias. 
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Sugerimos a utilização de noradrenalina como 1º escolha, 
* Ese houver disfunção miocárdica e choque cardiogênico? 
Sugere-se a associação de inotrópicos — dobutamina (2-20 ug/kg/ 
min) e/ou milrinone (ataque de 50 ug/kg em 10 min, seguido de 
0,375-0,75 ug/kg/min). 
" A monitorização hemodinâmica será feita à semelhança de qualquer 
outro paciente instável, 
" Devemos prescrever antiarritmicos rotineiramente? 

Não há dados robustos que suportem o uso profilático de rotina de 

drogas antiarrítmicas após RCE mesmo quando tenham sido utili- 

zadas durante a ressuscitação. 

Seu uso deve ser reservado a episódios recorrentes ou contínuos de 

arritmias instáveis. 

* Pacientes com tempestade elétrica ou TV incessante e recorren- 
te: amiodarona 150 mg EV em bols, seguido de infusão de | 
mg/min por 6 h e 0,5 mg/min por-18 h; prosseguir com dose de 
impregnação acumulada de até 40-15 g e depois transicionar 
para manutenção oral de 200-400 mg/dia; transição para VO a 
depender da evolucào clinica. 

- Ao se admitir que há causas reversiveis para a arritmia (isquemia 
coronariana, distúrbios hidroeletrolíticos), sua correção é a melhor 
abordagem para aprofilaxia secundaria. 


QUAIS AS INDICAÇÕES DE CATETERISMO DE EMERGÊNCIA? 





* Coronariograha de emergência ou reperfusão quimica se angioplastia 
primária estiver indisponível, está indicada a todos os pacientes com 
IAM com supra-ST ou BRE novo, da mesma forma que em pacientes 
sem PCR prévia. 

* Em alguns serviços indica-se cateterismo de emergência em qualquer 
paciente com PCR extra-hospitalar em ritmo chocável, independente- 
mente dos achados no ECG. 

" Considerar em pacientes instáveis hemodinamicamente, independen- 
temente do ECG, que possuam choque cardiogêncio, troponina em ele- 
vação ou alteração segmentar no ecocardiograma. 
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ECG pós-PCR 
IAM com supra de ST IAM sem supra de ST 
Cateterismo Evidente causa Suspeita de 
cardíaco imediato nào cardíaca causa cardíaca 
(angioplastia Paciente estável Paciente instável 
coronariana) 
O` Cateterismo 
Tratamento Catetefisino cardíaco 
laco : 
especifico imediato 
da causa dssdo (angioplastia 
* beneficio 
(7 ) coronariana) 


FIGURA 1 ECG: eletrocardiograma; IAM: infarto agudo do miocárdio; PCR: 
parada cardiorrespiratória. 


COMO SE DEVE ABORDAR A TEMPERATURA NO CONTEXTO 
PÓS-PCR? 


Evitar a hipertermia é fundamental: a incidéncia de febre nas primei- 
ras 48 h pós-PCR está associada a piores desfechos neurológicos e maior 
mortalidade. 
A estratégia indicada envolve o controle ativo da temperatura cen- 
tral, com alvo entre 32-36°C, e deve-se evitar sobremaneira episódios 
febris. 
Quais são as abordagens possiveis? 
- Hipotermia terapéutica (HT): alvo de temperatura central entre 32-34°C. 
- Controle de temperatura (CT): alvo de temperatura central « 36°C. 
Quando manejar a temperatura? 

Em todos os pacientes nào responsivos pós-PCR. 
Qual a contraindicacào ao manejo de temperatura? 
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Atentar que controle de temperatura é diferente de hipotermia te- 

rapéutica; contraindica-se o CT apenas naqueles pacientes em que 

se visa à restricáo de medidas invasivas ou em uma circunstáncia 
em que não haja segurança para a instituição desse cuidado. 

São contraindicações à HT: sangramentos ativos em sítios nào com- 

pressiveis; gestantes (controverso) e pacientes com instabilidade he- 

modinâmica grave ou hipoxemia significativa a despeito das medi- 
das de suporte instituídas. 

O CT deve ser realizado o mais breve possivel após a PCR, por pelo 

menos 24 h, idealmente 48 h. 

Quais são os alvos de temperatura? CT ou HT? 

A luz das evidências atuais, não há diferença demortalidade ou de 

evolução da função neurológica entre pacientes pós-PCR cuja tem- 

peratura-alvo foi 33°C ou 36°C, inclusive quando estratificados por 
diversos subgrupos (ritmo cardíaco inicial da PCR, tempo necessá- 
rio para RCE, idade). 

Como proceder a manutenção da temperatura e o resfriamento? 

- Muitos pacientes apresentam hipotermia leve após RCE. Assim, téc- 
nicas pouco invasivas usualmente são suficientes para atingir e man- 
ter a temperatura-alvo. 

- A ocorréncia de caláfrios é uma causa frequente de atraso para se 
atingir a temperatura-alvo: considerar sedativos com alvo na supres- 
são dos calafriós e não baseado nas escalas de sedação; bloqueio 
neuromuscular pode ser necessário (nesse caso, a associação de mo- 
nitorização com EEG continuo é mais segura pelo risco de se mas- 
cararem episódios epilépticos). 

Resfriamento: 

* Infusão intravenosa de SF 0,9% (20-30 mL/kg a 4°C em 30 mi- 
nutos): 1 L da solução em 15 min reduz a temperatura central 
em aproximadamente 1°C. 

Pode resultar em edema pulmonar e aumento do uso de diu- 
réticos. 

Evitar em pacientes com insuficiéncia cardíaca congestiva 
(ICC), disfunção renal ou congestos. 

* Medidas de resfriamento externo (bolsas de gelo, cobertores para 
resfriamento): reduzem temperatura central em 0,5-1°C/h. 
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Preferência nos supracitados em que a rápida infusão de vo- 
lume é temerária. 

* Cateteres de resfriamento endovascular: pouco disponiveis. 

* Nao ha evidência de superioridade entre as medidas de resfria- 
mento, inclusive elas podem ser utilizadas simultaneamente. 

- Manutenção: 

* Medidas de resfriamento externo (cobertores de ar, colchões de 
água resfriada, bolsas de gelo). 

* Dispositivos vasculares termostaticos. 

Como monitorizar a temperatura? 

* À monitorização deve ser continua. 

* O método padrão-ouro é a temperatura venosa central; em or- 
dem de preferência, pode ser substituída pela temperatura eso- 
fágica, vesical e retal. 

* Temperaturas axilar e timpânica náo-devem ser utilizadas. 

Como promover o reaquecimento? 

* Eleva-se a temperatura central paulatinamente, após 24 horas 
de HT, com alvo de 0,25*C/h; nào exceder 0,5°C/h, sob risco 
de distürbios hidroeletroliticos, edema cerebral e outras com- 
plicações. 

* Suspensão gradativa de medidas para resfriamento. 

* Utilização de aPaquecido pela ventilação mecánica. 

- Quais os potenciais eventos adversos da HT? 


TABELA 3 Eventos adversos da hipotermia terapêutica (HT) 


Efeito adverso Conduta 

Bradicardia Autolimitada: não requer intervenção se 
houver estabilidade hemodinâmica 

Prolongamento do intervalo QT Interromper a HT 


Coagulopatia e disfunção plaquetária Se houver sangramento maior, interromper 
a HT e promover reaquecimento até 36°C 


“Diurese fria” — hipovolemia, Se houver distúrbios hidroeletrolíticos 
hipocalemia, hipomagnesemia, graves e refratários à reposição, interromper 
hipofosfatemia a HT. 


Obs.: monitorizar eletrólitos de 4/4 h na HT 


(continua) 
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TABELA 3 Eventos adversos da hipotermia terapêutica (HT) (continuação) 


Efeito adverso | | Conduta 
Hipercalemia (durante reaquecimento) | Medidas translocacionais 
Hiperglicemia Insulinoterapia 


Übs.: atentar para risco de hipoglicemia 
| no reaquecimento 


COMO REALIZAR O MANEJO GLICÊMICO? 

* Orienta-se manter a glicemia entre 140-180 mg/dL — hiperglicemia 
está associada a pior prognóstico. 

* Nao há indicação de controle intensivo de glicemia (70-108 mg/dL) = 
alto risco de hipoglicemia. 


COMO AVALIAR O PROGNÓSTICO NEUROLÓGICO? 


* O exame neurológico é focado na avahação do coma. Ressalta-se 
que nenhum achado precoce (< 24h) é confiável, tampouco no pa- 
ciente sedado. 

* O exame neurológico só apresenta maior acurácia na predição prognós- 
tica após 72 h de RCE — ausência de reflexos pupilares e corneopalpe- 
bral, ausência de resposta motora ou postura em extensão à dor e estado 
de mal epiléptico mioclónico são os principais preditores de mà evolução, 

* Recomenda-se-solicitar TC de crânio após 24 h do RCE — se houver 
ausência de achados reveladores, considerar ressonância magnética de 
crânio em 3-5 dias. 

" O EEG é um exame importante em todos os casos com o intuito de ex- 
cluir episódios epilépticos e é capaz de fornecer informações prognós- 
ticas, Considerar monitorização continua nos pacientes comatosos caso 
o recurso seja disponível. 

* Considerar potencial evocado somatossensorial somente após 48 h do rea- 
quecimento ou da PCR caso HT não tenha sido induzida — útil na predi- 
ção de mau prognóstico se ausência de respostas corticais bilateralmente. 

" A capacidade de predição prognóstica em pacientes submetidos a HT 
ainda é incerta; recomenda-se uma avaliação multifatorial (idade, co- 
morbidades, dados clínicos e complementares). No caso de dúvida, 
orienta-se aguardar. 
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Júlio César Garcia de Alencar 
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O QUE É SEPSE? 


Sepse é uma síndrome clínica caracterizada pela disfufição no funcio- 
namento de órgãos e sistemas, secundária à resposta desregulada de 
um hospedeiro a uma infecção, 

Diferentemente do antigo conceito de infecção generalizada, entende-se 
atualmente que o foco de infecção pode estar localizado em apenas um 
órgão, como o pulmão; no entanto, é aresposta do organismo para com- 
bater o agente infeccioso que provoca-uma resposta inflamatória sist- 
mica, que é responsável pelas disfunções orgânicas atribuidas à sepse. 

A sepse é a principal causa de-morte nas unidades de terapia intensiva 
(UTI) no Brasil, com mortalidade acima de 50% e representa mais de 
80.000 internações em terapia intensiva ao ano. Trata-se de uma das 
principais causas de mortalidade hospitalar tardia, superando o infar- 
to do miocárdio O câncer. 


COMO EU DIAGNOSTICO A SEPSE? 


A sepse era definida no Sepsis-2 como um quadro de resposta inflama- 
tória sistêmica causada por uma infecção. No Sepsis-3, a sepse passou 
a ser definida como disfunção orgânica ameaçadora à vida causada por 
uma resposta desregulada à infecção. 

O diagnóstico de sepse, do ponto de vista prático, é feito quando há au- 
mento de 2 ou mais pontos no escore SOFA, Sequential Sepsis-related 
Organ Failure Assessment (Tabela 1). 

No departamento de emergência, o instrumento qSOFA (quick SOFA) 
com pontuação > 2 pode ser utilizado para identificar disfunções or- 
gânicas em pacientes em que se suspeita de infecção. Ressalte-se que o 
qSOFA não pode ser utilizado para o diagnóstico de sepse (Tabela 2). 
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TABELA 2 qSOFA 


Sistema. Escore 
Frequência respiratória > 22/min 1 
Alteração do nível de consciência 4 
Pressão arterial sistólica < 100 mmHg d 


UAL O QUADRO CLÍNICO DA SEPSE? 
* Sepseésuspeitada em pacientes com sinais e sintomas locais ou sistémicos 
de infeccào. Cerca de 10-1596 dos pacientes nào apresentam febre. A causa 
mais comum de sepse é a pneumonia, representando 4096 dos casos. A Ta- 
bela 3 resume as principais etiologias de sepse e suas mafifestações. 





TABELA 3 Etiologias e manifestações da sepse 
Locais P Cosi 
* Pneumonia: tosse, dispneia, dor pleuritica € 
“Infecção de trato urinário: disúria, urgencia mitcional, dor suprapúbica, dor em flancos | 
* Infecção de pele e partes moles: hiperemia e dor local, saída de secreção purulenta 
" Infecção de trato gastrointestinal: dia(ràia, presença de sangue e pus nas fezes | 
* Infecção de articulações: hiperemita é dor local, bloqueio articular 
= Infecção de cateteres e dispositivos: tunelite, saida de secreção purulenta ostial 
“Infecção de sitio cirúrgico: hiperemia de ferida operatória, saída de secreção purulenta 
Sistêmicas EA 
* Temperatura axilar=/36ºC ou > 37,8°C 
" Frequência cardíaca > 90 
" Frequência respiratória > 20/min 


QUAIS OS EXAMES LABORATORIAIS A SEREM SOLICITADOS 
INICIALMENTE E QUAIS OS RESULTADOS ESPERADOS? 


(TABELA 4) 


TABELA 4 Exames laboratoriais 
Hemograma Contagem de leucócitos > 12.000/mL ou « 4.000/mL 
completo Contagem de leucócitos normal com mais de 10% de formas imaturas 
Contagem de plaquetas «100.000/mL 
(continua) 
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TABELA 4 Exames laboratoriais (continuação) 


Proteina C-reativa 
e pró-calcitonina 
Creatinina 

Tempo 

de protrombina 
Bilirrubina total 
Glicemia 


Gasometria arterial 


Culturas de sangue, 
urina e outros focos 


Lactato sérico 


Gasometria 
venosa central 


Troponina e BNP 


> 2 desvios-padrão do valor normal. A pró-calcitonina é mais 
sensivel e especifica e pode facilitar retirada de antibioticoterapia 


,7 0,5 mg/dl da creatinina basal 


INR > 1,5. Podem ocorrer grandes aumentos se CIVD 


40 mg/dL 


140 mg/dL na ausência de diabetes. Indicada intervenção com 


insulina se valores > 180 mg/dL 


Pa0,/FiO, = 300 
Positiva 


Valores > 18 mg/dL associados com plar prognóstico, A queda dos 


| valores do lactato é associada com diminuição da mortalidade 


Valores de SvO, « 70% têm maior mortalidade. Alguns autores 
indicam uso de dobulamina se pressão adequada e SvO, 

« T0%. Estudos recentes contestam a eficácia desta 
abordagem. A SvD., ainda serve como marcador de gravidade 


Podem marcar gravidade, mas nào devem ser solicitados de rotina 


CIVD: coagulação intravascular disseminada: INR: razão normalizada internacional. 


UE OUTROS EXAMES DEVEM SER SOLICITADOS? 





A radiografia de tórax e o eletrocardiograma são indicados em pacien- 


tes com quadro de sepse, para confirmar hipóteses diagnósticas, como 
pneumonia,e para excluir outras causas de sindromes inflamatórias, 

" Aultrassonografia point-of-care (USPOC) é de fundamental importàn- 
cia nesses pacientes, orienta reposição volémica e detecta depressão sis- 
tólica ou diastólica cardiaca. 


E O QUE É CHOQUE SÉPTICO? 


Pacientes com diagnóstico de sepse podem evoluir desfavoravelmente 


para disfunção circulatória, metabólica e celular com aumento das chan- 
ces de morte, condição denominada choque séptico. 

* Clinicamente, o choque séptico é definido como necessidade de vaso- 
pressor para manter pressão arterial média (PAM) > 65 mmHg e lac- 
tato sérico > 18 mg/dL na ausência de hipovolemia. 
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Ressalta-se que os sinais clínicos de må perfusão sistêmica (Tabela 5) 
devem ser pesquisados e reconhecidos precocemente, não se devendo 
aguardar o estabelecimento de critérios diagnósticos para tomada de 
decisão terapéutica. 

Deve-se lembrar que mesmo em pacientes com PAM normal a morta- 
lidade dos pacientes com sepse com lactato elevado chega a 30%, 


TABELA 3 sinais de ma perfusão sistêmica 


Pele fria, pálida e pegajosa 

Aumento do tempo de enchimento capilar 
Livedo 

Cianose de extremidades 

Estado mental alterado 

Oligúria 


UAL O MANUSEIO INICIAL DO PACIENTE SÉPTICO? (TABELA 6 





TABELA 6 Manuseio inicial do paciente-séptico 





Diagnóstico precoce de sepse 

Local de atendimento de acordo com a gravidade do paciente 

Atenção! Pacientes em choqueséptico devem ser atendidos em sala de emergência 
Monitorização não invasiva 

Suporte de oxigênio coníprme necessidade 

Acesso venoso periférico 

Atenção! A insercao.de um cateter venoso central não deve atrasar a administração 
de fluidos ou de antibióticos 

Ressuscitação volêmica conforme necessidade 

Utilização de vasopressor conforme necessidade 

Antibioticoterapia precoce e adequada 

Investigação de foco infeccioso 

Transferência para a unidade de internação de acordo com gravidade do paciente 
(enfermaria, unidade de terapia intensiva) 


COMO PESQUISAR O FOCO INFECCIOSO? (TABELA 7 





A solicitação de exames deve ser realizada de maneira racional e orien- 
tada pela suspeição clínica. Os principais exames para pesquisa de foco 
infeccioso e etiologia da infecção são apresentados na Tabela 7. 
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TABELA 7 Exames para pesquisa de foco infeccioso 


2 pares de hemocultura 
Urina | e urocultura - 
Cultura de secreção traqueal 
Radiografia de tórax 
Ultrassonografia de abdome 
Tomografia de tórax 

Liquor 

Tomografia de crânio 


O QUE FAZER EM PACIENTES COM SINAIS DE MÁ PERFUSÃO? 


É recomendada reposição volêmica inicial com 30 mL/kg de peso de 
solução cristaloide nas primeiras 3 horas, com preferência para Ringer 
lactato (Tabela 8). À reposição volêmica adicional deve ser monitora- 
da com avaliação clínica e USPOC. 

O alvo é manter PAM = 65 mmHg, se necessário com uso de drogas 
vasopressoras. A droga vasopressora preferencial é a noradrenalina. A 
Tabela 9 apresenta as principais-drogas vasoativas no choque séptico. 


TABELA 8 Principais soluções de reposição volémica e suas características 


Solução fisiológica “Na: 154 mEq/L 

PRN 
Ringer simples C^ Na: 147 mEq/L Ke Ca: 4 mEq/L 
Ringer lactato Na: 130 mEq/L K e Ca: 4 mEq/L 


TABELA 9 Drogas vasopressoras no choque séptico 
Noradrenalina Dose: 0,05-2 ug/kg/min 


Diluição sugerida: bitartarato de norepinefrina (1 ampola = 4 mg/ 
4 mL) ou hemitartarato de norepinefrina (1 ampola = 8 mg/4 mL) 
4 ampolas + 234 mL SF 0,9% ou SG 5% - 1 mL/h corresponde a 
aproximadamente 1 ug/min 


Adrenalina Dose: 1-20 g/min 


Diluição sugerida: adrenalina (1 ampola = 1 mg/1 mL) 6 ampolas 
+94 mL SF 0,9% - 1 mL/h corresponde a aproximadamente 


| 1 ug/min 








(cantinua) 
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TABELA 9 Drogas vasopressoras no choque séptico (continuação) 

Vasopressina Dose: 0,01-0,04 U/min | 
Diluição sugerida: vasopressina (1 ampola: 20 U/1 mL) + 100 mL 
SF 0,9% - vazão 3-12 mL/h 

Dobutamina Dose: 2-20 pg'kg/min 
Diluição sugerida: dobutamina (1 ampola = 250 mg/20 mL) 
4 ampolas + 170 mL SF 0,9% - 1 mL/h corresponde a 
aproximadamente 1 pg/kg/min em paciente de 60 kg 


COMO, QUANDO E QUAL ANTIBIÓTICO DEVO PRESCREVER? 

* Aantibioticoterapia deve ser iniciada precocemente, Tio máximo em 
uma hora, e deve ser direcionada para o foco suspeito de infecção. 

* Aescolha dos antimicrobianos, embora empírica, pode ser complexa e 
deve ser personalizada para o paciente (Tabela 10). 


TABELA 10 Fatores que influenciam a decisão de antibioticoterapia empírica 
" Foco de infecção 
* Uso prévio de antibióticos 





~~ 


P d 


* Internação recente ou uso de serviços-de saúde 
" Comorbidades e imunodepressão 
|." Dispositivos invasivos A (4 
* Padrões de resistência locais 
* Sugere-se que à antibioticoterapia cubra inicialmente agentes infeccio- 
sos Gram-positivos e Gram-negativos. Os germes mais comumente 


causadores de sepse são: Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Kleb- 
siella pneumoniae, Streptococcus pneumoniae (Tabela 11). 


TABELA 11 Antibioticoterapia empírica sugerida 


Sitio/tipo de | Microrganismo Droga de escolha | Alternativa 
infecção Suspeito 

Otite/sinusite | S. pneumoniae, H. Amoxicilina Macrolídeo 
aguda influenza Amoxicilina-clavulanato 

Pneumonia S. pneumoniae, viral, | Azitromicina Levofloxacino 
adquirida na Mycoplasma 

comunidade 


(continua) 
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TABELA 11 Antibioticoterapia empírica sugerida (continuação) 


Infecção de | E. coli 


trato urinário 

Uretrite Neisseria 
gonorrhoeae 

Ülceras genitais | Treponema pallidum, 
Herpes simplex virus 

Celulite Streptococci grupo À, 
S. aureus 

Fasceite | Polimicrobiana 

necrotizante 

Meningite 5. pneumoniae, 
N. meningitidis, 
S. aureus 

Abdome agudo | Gram-negativos, 

perfurativo anaerábios, 
enterococos 





| Sulfametoxazol-trime- | Ciprofloxacino, cefale- 


tropim (SMTI-TMP) xina, nitrofurantoina, 


| fosfomicina 
Ceftriaxona, Doxiciclina 
| azitromicina 
Penicilina G, aciclovir | Doxiciclina, 
valanciclovir 
Cefalexina Doxicilina, clindami- 
cina, SMT-TMP 
| Meropenem e - 
| vancomicina | 
Ceftriaxona 


| Ampicilin-sülbactam | Cefotaxima 


EM PACIENTES NAO RESPONDEDORES, 
O QUE MAIS POSSO FAZER? 


Reavaliação de hipótese diagnóstica e plano terapéutico. 
Corticoides: uso rotineiro em pacientes em sepse não é recomendado 


na abordagem inicial. Parece ter benefício em pacientes com quadro de 
choque séptico em dose baixa (hidrocortisona 300 mg/dia ou equiva- 
lente) por curto período (x 5 dias). 

" Terapia inotrópica: dobutamina pode ser utilizada em pacientes que 
não responderam à reposição volémica inicial e vasopressores e man- 


tém um débito cardíaco baixo. 


* Transfusóes de hemácias: reservada a indicação para pacientes com ni- 
vel de hemoglobina s 7 g/dL. As excecóes incluem choque hemorrági- 
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co concomitante ou isquemia miocárdica ativa, que têm indicações es- 
pecificas de hemotransfusão. 
Deve-se considerar cuidados paliativos. 


QUAIS OUTRAS MEDIDAS DEVO SABER EM PACIENTES 
COM SEPSE E CHOQUE SÉPTICO? 


Caso seja necessário fazer intubação orotraqueal em paciente em cho- 
que séptico, deve-se evitar drogas cardiodepressoras ou hipotensoras 
como o midazolam, o fentanil e o propofol para indução em sequén- 
cia rápida. Quetamina e etomidato são boas opções. 

Existe preocupação com etomidato e disfunção adrenal. em pacientes 
críticos. No entanto, não existem evidéncias que demonstrem que dose 
única de etomidato cause insuficiência adrenal, mas pode-se conside- 
rar aplicacào de glicocorticoides para pacientes que o receberam. 
Manter glicemia sérica « 180 mg/dL, se necessário com insulina de ação 
rápida. 

Em pacientes em ventilação mecánica; deve-se realizar ventilação pro- 
tetora. Os parâmetros são especificados na Tabela 12. 

Profilaxia de úlcera de estresse em pacientes em ventilação mecânica > 
48 horas, coagulopatia ou choque. As opções incluem: ranitidina 50 mg 
EV 8/8 horas ou omeprazol 40 mg EV 1 vez/dia. 

Profilaxia de TVP em pacientes com disfunção orgânica: enoxaparina 
40 mg SC 1 vez/dià ou heparina 5.000 U SC 3 vezes/dia. 


TABELA 12 Parâmetros de ventilação mecânica no choque séptico 
* Volume corrente = 6 mL/kg de peso 


* Pressão de plato « 30 cmH;O 
" Estratégia com maiores valores de PEEP se hipoxemia refratária 
" Considerar manobras de recrutamento alveolar com cautela 


PEEP: pressão positiva expiratória final. 
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Suspeita de infecção 
Disfunção orgânica? 
qSOFA < 2 qSOFA = 2 
Proceder com PAS « 100 mmHg Hemodinamicamente 
anamnese Mà perfusao Cx estável 
Sala de emergência ' Sala de emergência 
Monitorização < Monitorização 
Acesso venoso O Acesso VENOSO 
Coleta eae exa Coleta de exames 
Investigaca Investigacao de foco 
Inici o Iniciar ATB 





aide! lo lactato 30 mL/kg 


) Melhora clinica e hemodinâmica 


=== 


Sim PAM = 65 
Monitorizagao Iniciar vasopressor 
Continuar tratamento y 
Internação 
Considerar: 


corticoides inotrópicos 


FIGURA 1 Algoritmo para o manejo da sepse. 
ATE: antibioticaterapia; PAS: pressão arterial sistêmica; qSOFA: quick SOFA. 
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Delirium 


Heraldo Possolo de Souza 
Carine Carrijo de Faria 
Flavia Barros de Azevedo 


* Delirium se define como estado confusional agudo caracterizado por 

distúrbio de atenção e consciência que se desenvolve de forma aguda e 

tende à flutuação. 

Condição bastante comum em idosos (*- 70 anos) com baixa reserva 

cognitiva e associada de forma independente a aumento de mortalida- 

de em pacientes internados, além de potente fator de risco para com- 

plicações e aumento de tempo de internação. 

* Um terço dos pacientes internados por problemas médicos gerais apre- 

senta delirium, 50% na admissão e os outros 50% durante internação. 

A incidência varia de 15 a 2596, em pacientes idosos submetidos a ci- 

rurgias de grande porte, a até 75%, em pacientes em UTI sob ventila- 

ção mecânica, 

Diagnosticado em 10 a 15% dos idosos atendidos em serviço de emer- 

gência e em 85% dos pacientes sob cuidados paliativos exclusivos, 

" Pacientes que desenvolvem delirium ficam internados por mais tempo, 
são mais institucionalizados e tém maior mortalidade. 


UAIS SÃO AS CAUSAS E OS FATORES DE RISCO? 
A fisiopatologia do delirium é complexa, multifatorial e ainda não com- 
pletamente esclarecida. Parece haver alterações nas vias de sinalização 
inflamatórias e metabólicas e nos neurotransmissores. 

Os fatores de risco são classificados em predisponentes (Tabela 1) e pre- 
cipitantes (Tabela 2). Quanto mais fatores predisponentes estão presen- 
tes, menos fatores precipitantes são necessários para causar delirium. 
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TABELA 1 Fatores de risco predisponentes para o desenvolvimento de delirium 
" Idade > 70 anos | 
* Diagnóstico prévio de demência (aumenta em 2 a 5 vezes a incidência de delinum) 

* Perda de funcionalidade 
" Co ndições coexistentes diversas 


TABELA 2 Fatores desencadeantes do delirium 






































. Doença. 
SNC — “| TCE, EH, AVC, hematomas subdurais, HS, hidrocefalias, 
infecções (meningites, encefalites, abscesso, neurossifilis) 
Distürbios metabólicos Uremia, IH, anemia, hipoxemia, hipoglícemia/ 


hiperglicemia, avitaminoses, distúrbios hidroeletroliticos, 
desequilibrio acidobásico, desidratação 

Doenças cardiopulmonares | IAM, IC, arritmia cardíaca, choque, insuficiência respiratória 

Infecções sistêmicas | Pneumonias, ITU, infecções cutâneas, abdominais 

Doenças neoplásicas Tumor primário odmetastático do SNC, infiltração 
meningea, sindromes paraneoplásicas 

Outras etiologias Abstinéncias, desregulagcao térmica, estado pós- 
-operatdrig, restricao física, sondagem vesical de demora, 
déficit visual, gravidade da doença de base, desnutrição, 
introdução de três medicações novas, latrogenia 

TCE: traumatismo cranioencefalico,/ EH: encefalopatia hepática; AVC: acidente vascular cerebral; 

IAM: infarto agudo do miocárdio; IC: insuficiência cardiaca; ITU: infecção urinária. 


QUAIS SÃO QS'SINTOMAS E COMO É FEITO O DIAGNÓSTICO? 


* Ossintomas do delirium são: 

Alteração cognitiva de alguma das seguintes áreas: 
* Rebaixamento de nível de consciência, 
* Atenção (distração, dificuldade em manter diálogo, repetição). 
* Pensamento desorganizado. 

- Sintomas flutuantes com intervalos de lucidez. 

- Início agudo (horas a dias). 

- Hiperativo com agitação psicomotora. 
Hipoativo com prostração. 
Mista (alternância entre hiper e hipoativo). 
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TABELA 3 





Devemos considerar o diagnóstico de delirium sempre que se manifes- 
tarem os seguintes sintomas: alteração de nível de consciência e de cog- 
nição com flutuação e evolução em curto periodo de tempo. 

Estudos sugerem que apenas 12 a 35% dos casos são reconhecidos. 

A ferramenta validada como mais útil no diagnóstico à beira do leito é 
o Confusion Assessment Method, conhecido pela sigla CAM (Tabela 3). 


sment Method) 


re m rre me ee e n 


1 
2 
[3 
A 


Instrumento para diagnóstico de delirium: CAM (Confusion Asses- 


Mudanca aguda no status mental com curso flutuante 


| Desatenção 
Pensamento desorganizado 
Alteração de nivel de consciência 


O diagnóstico de delirium requer a existência das apresentações T & 2 mais 3 ou 4. 


UAIS SAO OS DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS DO DELIRIUM? 





Pacientes com delirium apresentam quadro agudo, flutuante, cujo diag- 
nóstico pode ser feito clinicamente. No entanto, pode ser confundido 
com doenças neurologicas.ou psiquiátricas, sendo a principal doença 


psiquiátrica a demência (Tabela 4). 


TABELA 4 Diagnósticos diferenciais de delirium 


Caracteristica Delfim Demência 
Instalação Abrupta Lenta 
Evolução Flutuante Estável 
em 24 horas 
Atenção Reduzida Sem alterações 
Consciência | Flutuação: reduzida Normal 

a hiperalerta 
Orientação Alterada Alterada 
Memória Alterada Alterada 


Percepção Alucinações visuais Intacta 


e raramente auditivas 


Doença psiquiátrica 
Abrupta 
Estável 


Pode estar alterada 
Pode estar alterada 


Pode estar alterada 
Normal, mas pode ser 
dificil de avaliar 
Alucinações usualmente 
auditivas 

(continua) 
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TABELA 4 Diagnósticos diferenciais de delirium (continuação) 


Caracteristica | Delirium 
Pensamento | Desorganizado 
Linguagem Lentificada 
Alteração de Pode ter flapping 
movimentos 


[Demenoin “Doença psiquiátrica 
Vago Pode estar alterado 
e delirante 


Dificuldade em Pode estar alterada 


“achar as palavras | 


Usualmente sem | Sem alterações, exceto 
alterações se secundárias a 


medicações 


=" Outras doenças psiquiátricas ou neurológicas que podem causar deli- 
rium estão especificadas na Tabela 5. 


TABELA 5 Outros diagnósticos diferenciais de delirium 


Sindromes neurológicas 
Sindrome 
Afasia de Wernicke 


Disfunção bitemporal 

Lesões bifrontais 

AVC 

Encefalites © 
Status não convulsive epilepticus 
Deméncia Ná 
Doenças psiquiáfricas primárias 
Sindrome 

Depressão 

Psicose 


ES” 


Diferencial x 


O problema é restrito à linguagem, enquanto outros 


aspectos da füncao mental estão intactos 
O déficit é restrito à memória 
-Lesões frontais à imagem 


(2 
Apresentam sinais localizatórios 


Sinais de infecção 
Se suspeitado, indicar EEG 
Apresenta evolução mais lenta 


Diferencial 
Presença de disforia e menos flutuação 


Alteração do conteúdo do pensamento, história 
de surtos 


AVC: acidente vascular cerebral; EEG: eletroencefalograma. 


COMO MANEJAR DE FORMA GERAL O PACIENTE COM 


DELIRIUM? 


* O diagnóstico de delirium pode ser considerado uma emergência amea- 
cadora à vida, À avaliação na sala de emergência deve ser dirigida ao 
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diagnóstico sindrômico de delirium (ver anteriormente) e, se este for 

confirmado, a causa precipitante do quadro (Figura 1). 

Assim, além da história clinica de delirium (estado confusional agudo 

caracterizado por distúrbio de atenção e consciência que se desenvol- 

ve de forma aguda e tende à flutuação), o emergencista deve buscar na 
avaliação inicial as possíveis causas precipitantes: medicações, infecção, 
distúrbios metabólicos. 

Devem ser pedidos exames de rotina para detectar infecção ou distúrbio 

metabólico (hemograma, eletrólitos, função renal, glicemia, urina 1, cul- 

turas, radiografia de tórax). 

Caso indicados, exames que afastem outros diagnósticos de rebaixa- 

mento do nível de consciência (tomografia computadorizada [TC] de 

tórax ou liquido cefalorraquidiano [LCR]). 

Cuidado integrado por médicos, enfermeiros, outros profissionais e fa- 

miliares ajuda a prevenir complicações e desfechos negativos. 

Contemplar todos os fatores modificáveis-que são identificados na ava- 

liação inicial é de grande importância-Múltiplas pequenas interven- 

ções podem trazer substancial béneficio. 

Fatores ambientais são importantes no manejo do delirium. Interven- 

ções para melhorar a orientação e reduzir a privação de sensório in- 

cluem relógios, calendários, uso de óculos e aparelhos auditivos, visita 
de familiares, ambiente escuro e calmo no hospital durante a noite. 

Prevenção e vigilância de complicações: 

- Monitorização de débito intestinal e urinário (sem uso de sonda 

vesical, de demora de preferência, exceto para tratamento de re- 
tenção urinária), 
Constipação pode ser prevenida pelo uso de laxativos, sendo essen- 
cial em pacientes com ordens permanentes de analgésicos opioides, 
Colocar paciente fora do leito para uma cadeira e estimular a deam- 
bulação, se possível, pode prevenir atelectasia e úlcera de pressão, 

- Evitar restrição física. 

- Independência na medida do possivel. Estimular autocuidado. 

- Internação em local que permite a presença de familiares. 
Monitorizar ingestào de alimentos e fluidos pode identificar aqueles 
em risco de desnutrição e desidratação, nos quais alimentação assis- 
tida seria útil, 
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- Evitar medicações noturnas. 
Tratar privação do sono. Permitir sono tranquilo com redução de ruído. 
Terapia ocupacional para déficit cognitivo. 
Medicação é o fator modificável mais comum. À Tabela 6 explicita 
as drogas de alto risco para delirium e alguns potenciais substitutos, 


TABELA 6 Drogas que podem causar delirium em idosos 


Droga Mecanismo de “Substituto ou Comentários 
efeito adverso estratégia alternativa 
Benzodiazepinicos  Sedação de SNC e | Protocolo não Se paciente ja faz 
abstinência farmacológico uso.domiciliar, 
| -mantenha ou 
“feduza a dose, não 
descontinuar 
| | AN abruptamente 
Opioides Sedacáo de SNC, | Analgesia local/ Considerar risco/be- 
(especialmente toxicidade | regional, neficio: dor não 
meperidina) anticolinérgica, "meditações controlada gera 
constipação | analgésicas não delirium; insuficiência 


| psicoativas (AINEs), renal possui risco 
| reservar opioides elevado para efeito 


| para dor severa adverso; naloxone 
para overdoses 
Severas 
Sedativos -Sedação de SNC e | Protocolo não 
hipnóticos nào ~abstinéncia farmacológico 
benzodiazepinicos 
(p. ex., Zolpidem) 
Álcool Sedação de SNC e | Se paciente usuário Anamnese deve 
abstinência crónico, monitorize — incluir 
e use questionamento 


benzodiazepinicos sobre uso de alcool 
para sintomas de 
abstinência 


(continua) 
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TABELA 6 Drogas que podem causar delirium em idosos (continuação) 


Droga 


Anti-histaminicos 
{especialmente 1° 
geração - p. ex., 
difenidramina) 


Anticolinérgicos (p. 


ex., oxibutinina) 


Anticonvulsivantes 
(p. ex., primidona, 
fenobarbital e 
fenitoina) 


Antidepressivos 
tricíclicos (p. ex., 
amitriptilina, 
imipramina) 


Bloqueadores H2 
de histamina 


Agentes 
antiparkinsonianos 
(p. ex., levodopa, 
amantadina) 


Antipsicóticos 
(sobretudo típicos 
de baixa potência 
- p. EX, 
clorpromazina) 


Mecanismo de 
| efeito adverso 

Toxicidade 

anticolinérgica 


Toxicidade 
anticolinérgica 


| Sedação de SNC 


“Toxicidade 
anticolinérgica 


 Woxicidade 
 anticolinérgica 


Toxicidade 
dopaminérgica 


Toxicidade 
anticolinérgica e 
sedação de SNC 


“Substituto ou Comentários 
estratégia alternativa 
Protocolo não Anamnese deve 
farmacológico, abordar história de 
| anti-histamínico uso 
nào sedativo para 
alergias 


Baixas doses ou Delirium é incomum 


| estratégia comporta- em baixas doses 
mental para inconti- 

| néncia urinaria 

| (diurese de horário) 
Agente altemativo or Delirium pode 
considerar suspen- ocorrer 
der, caso paciente  independentemente 
combamanscode da concentração 


corvulsóes e sem terapéutica das 


| 'episódio recente drogas 

Inibidores da Novos agentes (p. 
| recaptacao de ex., duloxetina) sao 
| serotonina, tão eficazes quanto 


| aminotriciclicos 
| secundários (p. €x., 


aminas terciárias 
para dor cronica 


nortriptilina) 
Baixas doses ou Efeitos relacionados 
substituir por sobretudo com altas 
antiácidos ou IBP — doses intravenosas 
Reduzir doses ou Eleitos dopaminér- 
ajustar doses de gicos ocorrem 
horário primariamente em 
doença avançada ou 
altas doses 
Descontinuar ou, Considerar 


se necessário, usar cuidadosamente 
baixas doses de risco/ beneficio do 
agentes de alta uso no delirium 
potência 

(continua) 
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TABELA 6 Drogas que podem causar delirium em idosos (continuação) 


Droga Mecanismo de “Substituto ou Comentários 
efeito adverso estratégia alternativa 

Barbitüricos Sedação de SNC e | Descontinuação Evitar 
sindrome de gradual ou descontinuação 
abstinência | substituição por abrupta ou 


benzodiazepinico inadvertida 


AIME: anti-inflamatorios não esteroides; IBF: inibidores de bomba de proton; SNC: sistema 
nervoso central. 


COMO MANEJAR AS ALTERACOES DE COMPORTAMENTO? 


A base do manejo de alterações comportamentais 60 delirium é o tra- 
tamento não farmacológico, pela falta de evidência-de benefícios e efei- 
tos potenciais conhecidos do tratamento medicamentoso. 

A contenção fisica, comumente usada, está associada a maior injúria e 
deve ser evitada. Se indicada, deve ser descontinuada o mais cedo pos- 
sivel. 

Tratamento farmacológico pode'ser necessário no contexto de distür- 
bios perceptórios, pensamentaslusórios ou quando o comportamen- 
to do paciente se torna amigaçador para ele próprio ou para terceiros 
( Tabela 7). 

Benzodiazepínicos possuem indicações especificas, tais como delirium 
associado a álcool ou abstinência de benzodiazepínico. Para outras si- 
tuações, agentes antipsicóticos possuem melhor risco/benefício. 

Os antipsicóticos não reduzem mortalidade ou tempo de internação. A 
opção pelo seu uso deve considerar um balanço entre a necessidade de 
controle de sintomas e risco de sedação e complicações induzidas por 
eles, 

A escolha do agente antipsicótico deve levar em conta os efeitos adver- 
sos considerando que estudos recentes mostraram efetividade similar. 
No entanto, em função da longa experiência de uso, o haloperidol se 
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Paciente idoso com rebaixamento do nível de consciência 


Checar algoritmo de reabaixamento do nível 
de consciência (Capítulo 5) 
Avaliar necessidade de intervenção imediata (IOT) 


Início agudo, flutuante 
CAM sugere delirium 


Não Sim 


NY 
Investigar outras causas Investigar fátóres precipitantes 


Gier dion pis nemen oce 
i Drogas: «~~ Colher glicemia ie 
ioni ich ca checar « Q Eletrólitos para medicação 
a gra h na Função renal 
Radiografia de gasovenosa 
tórax/TC AO 


Ld 


5 Yy — 


Obtido diagnóstico 


E—— — —À 


Iniciar tratamento Nào conclusivo 
adequado Avaliação neurológica 
Intemação, se necessário TC de crânio 
LCR 
EEG 


FIGURA 1 CAM: Confusion Assessment Method; EEG; eletroencefalograma; 
IOT: intubacao orotraqueal; LCR: liquido cefalorraquidiano; TC: tomografia 
computadorizada. 
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mantém como fármaco-padrào e ainda mais usado, sobretudo para agi- 
tação psicomotora. 

Independentemente da droga de escolha, a dose inicial deve ser baixa, 
em função da grande variabilidade na resposta. Doses adicionais po- 
dem ser administradas a cada 30 a 60 minutos até o efeito desejado ser 
alcançado. 

Pacientes com delirium prolongado podem precisar de doses de manu- 
tenção continuadas, 2 a 3 vezes ao dia, 

O tratamento farmacológico deve ser descontinuado o mais precoce- 
mente possível. 
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Manejo de dor no departamento 
de emergência 
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Júlio César Garcia de Alencar 


* Doréo sintoma mais prevalente no departamento de emergência (DE). 

* Independentemente do diagnóstico etiológico ou do fator precipitan- 

te, a dor interfere negativamente na qualidade deWida do paciente e 

deve ser tratada de forma adequada. 

A dor pode ser classificada de forma temporálém aguda ou crônica, e 

de acordo com seu mecanismo biológico ém neuropática, nociceptiva 

ou central. À dor sempre deve ser acessada a partir de escalas visuais 

ou numéricas. 

" O manejo farmacológico da dor deve ser realizado de acordo com a es- 
cada analgésica da Organização Mundial da Saúde (OMS) (Figura 1). 
A dor leve é tratada com atialgésicos nào opioides, como paracetamol, 
dipirona, anti-inflamatório nào esteroide (AINE), salicilatos ou agentes 
tópicos (lidocaina, ARNE tópico). Para dor moderada, é adicionado um 
opioide fraco, como a codeina ou o tramadol. Para dor intensa, são uti- 
lizados opioidés fortes, como morfina, oxicodona ou fentanil. Além dis- 
so, se indicados, podem ser adicionados adjuvantes como antidepressi- 
vos ou anticonvulsivantes aos agentes analgésicos em qualquer passo. 


COMO CLASSIFICAR A DOR? 


* A dor pode ser classificada de forma temporal em aguda (duração me- 
nor do que 3 meses) ou crônica (duração maior do que 3 meses com 
ou sem claro fator precipitante). 

- Dor aguda: geralmente tem claro fator precipitante (p. ex., lacera- 
ção, queimadura superficial, otite média etc.). A dor aguda é causa- 
da pela ativação de neurônios sensitivos especializados chamados 
nociceptores, presentes em todos os tecidos moles, como músculos 
e pele, e nos órgãos internos, Os nociceptores são ativados por leu- 
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cotrienos, bradicininas, serotonina, histamina ou tromboxano. A re- 
solução da dor aguda geralmente acontece com a melhora do fator 
precipitante. 
Dor crónica: tem duração maior do que 3 meses e pode ou não apre- 
sentar fator precipitante. Nos casos sem fator precipitante evidente, 
os sinais de alerta que devem desencadear maior investigação etio- 
lógica são: alteração de exame físico, piora noturna, febre ou perda 
de peso. Geralmente está associada a sofrimento emocional, social e 
existencial, que aumentam o sofrimento relacionado à própria dor. 
" A dor também pode ser classificada de acordo com seu mecanismo bio- 
lógico em nociceptiva, neuropática ou central. 
Nociceptiva: dor detectada por nociceptores. Existem dois tipos de 
dor nociceptiva: dor somática (dor nas articulações, ossos, múscu- 
los e outros tecidos moles) e dor visceral (dor dos órgãos internos). 
A dor somática geralmente é localizada, incômoda, “em pancada”, 
pulsatil ou em aperto. Por outro Jado,0s nociceptores nas visceras 
transmitem a sensação de plenitude'ou de pressão mal localizada. 
A dor nociceptiva pode ter cómponente inflamatório, 

- Neuropatica: causada porlesão ou disfunção do sistema nervoso. 
Em geral é descrita como queimação, picada, formigamento ou lan- 
cinante. Normalmente segue a distribuição do nervo (ou da raiz do 
nervo) que está danificado, mas pode ser bilateral, como nas neu- 
ropatias periféricas. A dor pode ser localizada, como na neuralgia 
pós-herpética; ou disseminada, como a neuropatia periférica dia- 
bética. 

- Central: causada por danos no sistema nervoso central, que inclui 
cérebro, tronco encefálico e medula espinal. A sindrome da dor cen- 
tral normalmente ocorre logo após a lesào causal, mas pode ser adia- 
da por meses ou anos, especialmente se estiver relacionada a um 
acidente vascular cerebral (AVC). Além do AVC, esta síndrome pode 
ser causada por esclerose múltipla, tumores, epilepsia, trauma cere- 
bral ou na medula espinal ou doença de Parkinson. O caráter da dor 
varia amplamente e pode afetar uma área específica do corpo ou 
ocorrer de forma mais difusa. A dor geralmente é constante, mas 
pode ser exacerbada por tosse, mudanças de temperatura, movi- 
mento ou emoções, À dor central é frequentemente associada a alo- 
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dinia e hiperalgesia (hipersensibilidade a estímulos nocivos). Os pa- 
cientes em geral descrevem um ou mais tipos de sensação de dor; o 
mais comum é queimação. Alguns autores têm considerado que a 
fibromialgia tem mecanismo biológico central. 


COMO ABORDAR, GERENCIAR E TRATAR A DOR NO DE? 


" A dor deve ser classificada em escalas visuais ou numéricas (0 a 10, sen- 
do 0 a ausência de dor e 10 a dor mais forte possível). 

* Em pacientes com queixa de dor aguda, o fator precipitante deve ser 
identificado e tratado de forma adequada. Anamnese e exame físico são 
capazes de identificar corretamente 85% dos diagnósticos etiológicos, e 
a solicitação de exames complementares deve ser individualizada, 

* A dor aguda em si também deve ser tratada precocémente, pois o esti- 
mulo nociceptivo repetido potencializa a resposta das vias de dor, am- 
plificando-a tanto em intensidade quanto, G difusão de sua localização. 


E 





Dor 1-3 
Degrau 1 
Analgésicos simples 
(dipirona, paracetamol ou anti-inflamatórios 
não esteroides) 


A estes analgésicos podem ser associados fármacos adjuvantes, como 
antidepressivos e anticonvulsivantes 


FIGURA 1 Degraus para tratamento da dor conforme sua intensidade. 
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A quetamina tem alto poder analgésico e é excelente opção na dor in- 
tensa para diminuir o uso de opióides. Atentar para doses corretas e 
não administrar em bolus pois provoca apneia. 

Em pacientes com queixa de dor crônica, a intervenção deve ser indi- 
vidualizada, Os pacientes devem ser educados sobre os mecanismos fi- 
siopatológicos da dor, a importância de um plano de tratamento mul- 
timodal e as expectativas realistas de melhora, com a énfase no ganho 
funcional. Medicamentos podem ser parte do plano de tratamento, mas 
deve-se tomar cuidado para evitar situações nas quais são excessiva- 
mente enfatizados ou se tornam a única estratégia de gerenciamento 
da dor. 

É importante identificar fatores na anamnese que podem interferir no 
tratamento de dor. Por exemplo, antecedente devilceta péptica ou doen- 
ca renal crónica, que podem contraindicar AINEs. Deve-se sempre per- 
guntar sobre as medicações que o paciente já usou em casa. 

As medicações para dor nociceptiva somática são: analgésicos (dipiro- 
na e paracetamol), anti-inflamatórios e ópioides. 

Para dor visceral, a combinação(de medicações parece ser melhor do 
que medicações isoladas, Para o trato gastrointestinal, AINEs e opioi- 
des não são boas opções, Em casos de obstrução intestinal inoperável, 
octreotide 0,3 mg SC 4 x/dia parece ser a melhor opção. 

Medicações para dor rieuropática e crônica são antidepressivos tricicli- 
cos (melhores páta dor em queimação) e anticonvulsivantes (melhores 
para dor lancinante). Opioides, como tramadol e metadona, são opção 
de segunda linha. 

Alguns tipos de dor têm tratamento estabelecido, por exemplo: migrá- 
nea sem aura: triptanos; fratura por compressão osteoporóática: calcito- 
nina; neuralgia do trigémeo: carbamazepina. 


UE PRESCREVER PARA O PACIENTE NA ALTA HOSPITALAR? 





A prescrição adequada de analgesia após a alta é importante para evi- 
tar retorno da dor e idas desnecessárias ao DE. 

Pacientes com dor aguda devem receber analgesia correta enquanto se 
espera a resolucào do diagnóstico etiológico. 

Pacientes com dor crónica devem receber a prescrição de um plano de 
tratamento multimodal. 
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O tratamento nào farmacológico da dor deve ser feito com atividade 
fisica. As opcoes podem incluir fisioterapia formal, fortalecimento mus- 
cular, alongamento muscular, exercício aeróbico de baixo impacto, exer- 
cicio à base de água ou tai chi. Outras opções são massagem e acupun- 
tura, ambas apoiadas por evidências de baixa qualidade, com modestas 
melhorias em comparação à terapia convencional. A duração ideal do 
tratamento para essas intervenções é desconhecida, 

Para dor neuropática, os sintomas localizados, como neuralgia pós-her- 
pética ou neuropatia diabética, podem ser tratados com agentes tópi- 
cos, como o creme de capsaicina ou lidocaína gel. Os fármacos anticon- 
vulsivantes gabapentina e pregabalina são considerádos agentes de 
primeira linha para terapia sistêmica, são bem tolefados e têm menos 
efeitos colaterais e interações medicamentosas: 

Para dor nociceptiva, o paracetamol e a dipiróna são os agentes de pri- 
meira linha em razão de sua segurança e tolerabilidade. Os AINEs po- 
dem ser considerados se houver um componente inflamatório na dor, 
© paciente nào tiver contraindicaçõese por um curto período. 

Não há evidências para apoiar a éficácia dos opioides no tratamento da 
dor crónica nào oncológica. A-prescrição de opioides deve ser realiza- 
da após a avaliação criteriósa de parâmetros como diagnóstico, intra- 
tabilidade da dor, risco de intoxicação e eficácia esperada. 


TABELA 1 Analgésicos opioides 


Classificação Drogas — Doses diárias (mg); Via(s) de 
intervalos (h); dose máxima administração 
Fracos Codeina (Codein?) 30/60; 4-6 h; 360 VQ 
Tramadol (Tramal®, 50/100/50 LP/100 LP; &h/12h | VO, EV. IM 
Sylador*) se LP; 400 
Fortes Fentanila (Fentanil? EV: ampola com 0,05 mg/mL Dose | EV, TD 
EV inicial: 25-100 ug (0,5 a 2 mL) ou 
e Durogesic* la? ug/'kg. Dose de manutenção: 
transdérmico) 50 a 500 ug/h em infusão continua 
TD: 2,5/5/7,5/10/25//50 pg. 
Substituir a cada 3 dias 


(continua) 
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TABELA 1 Analgésicos opioides (continuação) 





Classificação Drogas Doses diárias (mg); intervalos (h; — Via(s) de 
dose máxima | administração 
Mependina EV: ampola com 100 mg/2 mL. EV, IM 
ou petidina Dose inicial: 10 a 30 mg EV (diluir 
(Dolantina*) uma ampola para 10 mL e fazer 
la3mL) 


IM: 50 a 150 mg(1a3 mg/kg) a 
cada 3 ou 4 horas. Dose máxima 


| diária: 1 E (20 mg/kg) 


Morfina 10/10 EV/30/30 LP/60 LP/100 | VO, EV, SC 
(Dimorf*, LP; 4-6 h/12 h se LP 
Dolo Moff*) EV: dose inicial: 0,05 a 0,1 mg/kg N 


(diluir uma ampola de 10 mg 


para 


10 mL e fazer 2,5 a 5 mL). Dose de 
manutenção (infusão continua): 








0810mgh As | 
Oxicodona 10 LP/20 LP/4O.LP; 12 h; 80 vo 
(Oxycontin®) (doses majgres podem ser usadas 
em pacientes com tolerância) 
TABELA 2 Tabela de equivaléncia-de opioides 
> d | 
Medicação Dose equivalente ‘C) Dose inicial VO Dose inicial EV 
| vO d gx O | | 
Morfina 30mg AN Omg 10-30 mg ou 1-10 mg ou 
“NS 0,2-0,3 mg/kg/dose | 0,1-0,2 mg/kg/dose 
Üxicodona 20 mg - 5-10 mg ou - 
0,05-0,15 mg/kg/ dose 
Metadona 5 mg - 2,5-5 mg ou - 
0,1 mg/kg/dose 
Fentanila - 100 ug - 25-100 ug ou 
| Lo o | | | 0,5-2 Hg’ kg/dose 
Codeina 200 mg 30-60 mg ou - 
| 0.5-1 mg/kg 
Tramadol - - 50 mg 


TABELA 3 Analgésicos nào opioides 
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Medicação 


Paracetamol 


| Dipirona 
Aspirina* 

| Indometacina 
Sulindaco | 
Diclofenaco 
Ibuprofeno 


Cetoprofeno 
Cetorolaco 


Naproxeno 


Celecoxibe 


Piroxican 
Fenilbutazona | 
Meloxicam | 
Celecoxibe 
| Etoricoxibe 
Valdecoxibe 
Quetamina 


400-800 mg a 2.400 mg 
cada 6-8 h VO 
| 50-100 mg a 300 mg 
cada 6-8 h VO 
10mga 120 mg (< 65 anos Ò` 
cada 6-8 h VO 60 mg (> 65 ands) 
“500 mg de ataque | 1.250 mg'na piimeiro 
e 250 mg a dia e 1,000 mg após 
| Cada 6-8 h VO —— 
100-200 mga | AQO-mg 
| cada 12 h VO t ? 
10,20 mg/dia O` 600 mg/d 
100 mg 2 xydiá | 
15mgV O 15 mg/d 
(100200mg/da —— | 
| 90:120 mg/dia 
10-20 mg/dia 
| 0,5-1 mg/kg inalatório 
0.2-0,4 mg/kg EV 


25,50 mg 3-4 x/dia | 190 mg/d 


150,200 mg 2 x/dia 400 mg/d 
| S0 mg a cada hvg 400 mg 


em 15-30 min 


Lidocaina 


2 mg/kg EV em 5 min | 





gg 


Dose habitual Dose máxima diária. | Dose pediátrica 
750mga — 4000mg © 1015mg/kgacada4-6h- 
cada 4-6 h VO 

'igacada6hVO |4000 mg | 25 mg/kg 

(500 mgacada6h ^ 6.000 mg/dia em 45 x | 


| 10 mg/kg a cada 6-8 h 


79 9 


\ 


fet? 


| 10-20 mg/kg/ dia 
divididos em 2 a 3 vezes 
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TABELA 4 Tratamento farmacológico de dor neuropática e crônica 


Medicação | Dose inicial ^ Dose máxima Titulação Efeitos colaterais 
Carba- 100 mg 1.200 mg À cada 3-7 dias | Convulsões, agranuloci- 
mazepina em incrementos tose, fadiga, nistagmo 
de 200 mg/dia 

Gabapentina 300 mg 1.800 mg/dia | Aumentar Convulsões, fadiga 

em 3 tomadas 300 mg/ dia anormal, lesão acidental 
Pregabalina | 75 mg2 x/dia 300 mg Aumentar à Insuficiéncia cardiaca, 

| 2 x/dia cada 7 dias | cefaleia, ataxia 

Fenitoina 4-bmg/kg/dia Limitação por — Ajuste | Convulsões, ataxia, 

efeito colateral cuidadoso | descoordenacao 
Amitriptilina 10-25 mg 150 mg/dia 10-25 mg a Prolongamento QT, hipo- 


cada 5-7 dias | tensão, hipertensão, cons- 
| \tipardo, retenção urinária 
Nortriptilina | 10-25 mg 150 mg/dia 10-25 mg à Prolongamento QT, hipo- 
cada 5-r/Wds | tensão, hipertensão, cons- 
| lipação, retenção urinaria 


a A— r 


Duloxetina | 60 mg/dia 120 mg/dia 60 mg a Mania, ideação suicida, 
| | i (cada? dias | disfunção hepatica 
Venlafaxina | 37,5-T5 mg/dia | 225 mg/dia. -. 75 mga Insônia, tontura, sono- 
| cada 7 dias | léncia, sudorese, náusea 
Tramadol 50 mg 2 x/dia 400«mg Aumento à | Convulsões, depressão 
| cada 3 dias respiratória, tontura, 


; diarreia, constipação 
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Sedação e analgesia em procedimentos 


Lucas Certain 
Rodrigo Passarella Muniz 
Lucas Oliveira Marino 


QUAIS SÃO A DEFINIÇÃO E A IMPORTÂNCIA DA SEDAÇÃO 

E DA ANALGESIA EM PROCEDIMENTOS (SAP)? 

* Trata-se da administração de sedativos ou anestésicos dissociativos que 
causam rebaixamento do nível e do conteúdo de consciência. 


Visa à realização de procedimentos com o minimo de desconforto pos- 


sivel e de memória associada a eles. 


Boa parte dos medicamentos utilizados; contudo, tem potencial de cau- 


sar depressão cardiorrespiratória e coma, o que exige precisão na esco- 
lha da droga e de sua dosagem, levando-se em conta o perfil do pacien- 
te. É preciso também conhecimento para intervir, caso necessário. 


QUAIS SÃO OS NÍVEIS DE SEDOANALGESIA POSSÍVEIS 
DE SEREM ATINGIDOS? 


TABELA 1 Caracteristicas clínicas da sedoanalgesia 


celitííscas clinicas 


Espectro 
Analgesia 


Sedação 
minima 


Analgesia e 
sedação 
moderadas 


= 


Alívio de dor sem sedação intencional 
A alteração do nível de consciência pode sobrevir como evento 
adverso das drogas utilizadas 


Permanece a resposta a comandos verbais 

Potencial alteração de coordenação e cognição, sem 
comprometimento ventilatorio ou cardiovascular 

Usada para facilitar pequenos procedimentos 

O paciente mantém os olhos fechados, porém responde a comandos 
verbais, por vezes somente após estimulo tátil concomitante 

Não há comprometimento cardiovascular ou da proteção de via 
aérea ou cardiovascular 


(continua) 
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TABELA 1 Características clínicas da sedoanalgesia (continuação) 
Especiro Caracteristicas clínicas 
Analgesia e |" Depressão do nivel de consciência com resposta apenas a 
sedação estímulos verbais vigorosos e/ou dolorosos 
profundas * Intervenção para assegurar a proteção de via aérea e ventilação 
pode ser necessária; comprometimento cardiovascular é infrequente 


" Emandatório manter monitorização continua, e o comprometimento 
cardiovascular é infrequente 
Anestesia " Ausência de resposta a estimulos, mesmo dolorosos, e sem reflexos 
geral de proteção de via aérea 
* Necessita de suporte ventilatório e pode ter comprometimento 
cardiovascular, a depender do perfil das drogas utilizadas 
Dissociação  " Estado de catalepsia: analgesia profunda e amnésia sem suprimir a 
proteção da via aérea, a respiração espontânea e a estabilidade 
cardiopulmonar 
* A droga mais utilizada para esse finr é a cetamina 


* A despeito da classificação didática, a sedação apresenta uma progres- 
são contínua e não categórica. Dederto, não há marcos definitivos que 
separam esses espectros. Há, pois, a necessidade de vigilância continua 
e expertise na escolha das drogas e das doses adequadas. 

" Muitos procedimentos no departamento de emergência (DE) podem 
ser facilitados com o emprego de sedação e analgesia, como: sutura de 
lesões, paracentese, toracocentese, artrocentese, punção liquórica, re- 
dução de fraturas e luxações, drenagem de abscessos, retirada de cor- 
po estranho, endoscopia digestiva alta e colonoscopia, cardioversão elé- 
trica e uso de marca-passo transcutâneo. 


QUAIS SÃO AS CONTRAINDICAÇÕES E AS POTENCIAIS 

COMPLICAÇÕES DA SAP? 

* Nao há contraindicações absolutas para a SAP. Adota-se cuidado redo- 
brado em pacientes idosos, com multicomorbidades e com via aérea 
dificil predita. 

" A classificação de estado físico da American Society of Anesthesio- 
logists (ASA) ajuda a avaliar o potencial risco de eventos adversos re- 
lacionado às comorbidades: quadros de ASA III ou mais correlacio- 
nam-se com maior risco, 
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ASA III: doenças sistêmicas graves (diabetes mellitus [DM] ou hi- 
pertensão arterial sistêmica [HAS] mal controladas; doença pulmo- 
nar obstrutiva crônica [DPOC]; indice de massa corporal [IMC] > 
40; hepatite em atividade; abuso e dependência de álcool; insuficién- 
cia cardíaca congestiva [ICC]; doença renal crônica [DRC] dialiti- 
ca; doença arterial coronariana [DAC] com stents e doença cerebro- 
vascular, entre outras). 

- Como reduzir o risco nestes pacientes? Menor dose inicial, bolus in- 
termitentes menos frequentes e SAP pelo menor periodo possível 
(beneficio questionável). 

" Depressão respiratória é o evento adverso de maior préocupação e, fe- 
lizmente, raro (< 1%); demais complicações, como instabilidade hemo- 
dinâmica, vómitos e macroaspiração, reações de hipersensibilidade a 
drogas e sedação inadequada são similarmente infrequentes. 


COMO LIDAMOS COM O RISCO DE-ASPIRAÇÃO? 











* Alguns postulados devem ser desmistificados; outros, reforçados: 

- Os guidelines da ASA para réduzir o risco de aspiração advêm de 
opinião de especialistas.e-de evidências da anestesia geral, Sua re- 
produtibilidade no DE-tem valor questionável: (1) os critérios de je- 
jum da ASA raramente são preenchidos neste contexto; (2) proce- 
dimentos na emergência não são postergaveis; (3) evidências de que 
jejum reduz a risco de aspiração são limitadas; (4) aspiração com 
repercussáá clinica para SAP é rara; (5) intubação orotraqueal [IOT] 
não necessariamente é protetora para aspiração pulmonar. 

- O American College of Emergency Physicians orienta que alimen- 
tação recente não é contraindicação a SAP, mas que o momento 
(quando possível) e o alvo da sedação devem ser reconsiderados. 

* Apesar de não haver evidências concretas de que o jejum prolongado 
diminua o risco de aspiração, aguardar o esvaziamento gástrico em pro- 
cedimentos não emergenciais é minimamente racional: 2 horas para li- 
quidos sem resíduos ou 6 horas para sólidos. 

" Busca-se a sedação leve, a fim de não se comprometer a proteção da 
via aérea. 

* Nao há nenhum beneficio na administração de procinéticos e antiá- 
cidos. 
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QUAIS PRECAUÇÕES NO PERIPROCEDIMENTO 
MERECEM MENÇÃO? 


Riscos, beneficios e alternativas à SAP devem ser discutidos com o pa- 
ciente ou seus familiares (quando o paciente não é capaz de prover o 
consentimento). 

Alguns itens devem ser assegurados: 

- Equipe treinada e capacitada em manejo de via aérea e suporte avan- 


çado de vida, assim como materiais necessários para tal (material 
para via aérea avançada e via aérea dificil, aspirador para secreções, 
medicações do ACLS e agentes de reversão). 

Monitorização adequada: sinais vitais em intervalósregulares, gli- 
cemia capilar, cardioscopia, oximetria de pulso, capnografia. 

A resposta do paciente às drogas utilizadas deve ser constantemen- 
te reavaliada, inclusive o padrão respiratório, o nivel de consciência 
ca reação à dor. 

Recomenda-se a suplementação de-axigénio sob máscara facial de alto 
fluxo durante a SAP: atentar para o risco de hipoventilação e hipercap- 
nia, particularmente em pacientes sem monitorização de EtCO,, uma 
vez que a dessaturação é um evento tardio da hipoventilação alveolar. 
Há evidência de que a súplementação de oxigênio reduz episódios de 
hipóxia, mas a relevância clínica deste achado é alvo de dúvida. 


QUAIS AS DROGAS UTILIZADAS EM PROCEDIMENTOS, 
SUAS INDICAÇÕES E EFEITOS COLATERAIS? 


Perfil ideal de drogas para uso no DE: rápido início e curto periodo de 
ação, com poucos efeitos colaterais, sem impacto hemodinâmico. 


TABELA 2 Perfil da ação das drogas utilizadas na SAP 
1. Etomidato: 


Apresentação: 20 mg/10 mL 
Concentração: 2 mg/mL 


Derivado imidazdlico 

Sedativo e amnéstico; sem propriedades analgésicas (caso se utilize opioide em 
conjunto, limitar dose de fentanil a 0,5 pg/kg para evitar depressão respiratória) 
Início de ação quase imediato 

Duração de ação entre 5 e 15 min 


(continua) 
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TABELA 2 Perfil da ação das drogas utilizadas na SAP (continuação) 

* Dose: 0,1-0,15 mg/kg, EV em 30-60 s > repetir mesma dose, se necessário, a 
cada 5-15 min 

* Etomidato possui segurança e estabilidade cardiovascular 

* Efeitos colaterais: mioclonias (comuns, ate 80% dos casos; dose-dependente; se 
grave > IOT e midazolam 1-2 mg IV 1/1 min até ceder), dor no local da punção, 
depressão respiratória (10% dos casos > SatO, < 90% ou apneia), supressão 
adrenal (relevância clínica questionável), náuseas e vômitos 

* Trata-se de droga segura, porém com menores taxas de sucesso em procedimentos, 
quando comparada a propofol ou cetamina 

2. Midazolam: 

Apresentação: 15 mg/3 mL ou 50 mg/10 mL 

Concentração: 5 mg/mL 

* Benzodiazepinico, lipofilico 

* Sedativo, ansiolítico e amnéstico. Sem propriedades.arfalgésicas 

"Início de ação em aproximadamente 2-5 min 

* Duração de ação longa, aproximadamente 30°60, min; mais utilizado para ansiólise 
do que para SAP 

* Dose: 0,02-0,03 mg/kg, EV em 1-2 min. repetir mesma dose, se necessário, a 
cada 2-5 min. Em geral, utilizam-se para procedimentos nào mais do que 5 mg e 
para ansiólise não mais do que 1-2 mg 

* Eventos adversos: hipotensão arterial, depressão miocárdica e respiratória; sedação 
prolongada em idosos, obesos, insuficiência renal e hepática 

"Antidoto: flumazenil.. / / 

3. Propofol: — > 

Apresentação: 1% au 2%/20, 50, 100 mL 

Concentração: 10 mg (1%) ou 20 mg (295)/mL 

* Derivado fenólico, lipofilico 

* Sedativo e amnéstico; sem propriedades analgésicas (caso se utilize opioide em 
conjunto, limitar dose de fentanil a 0,5 ug/kg para evitar depressão respiratória; 
cetamina em dose subdissociativa 0,3 mg/kg é uma opcao segura) 

" inicio de ação em aproximadamente 40 s 

* Duração de ação de aproximadamente 6 min 

* Dose: 0,5-1 mg/kg, EV lento > repetir 0,5 mg/kg a cada 3-5 min 

" Efeitos colaterais: hipotensão arterial, depressão miocárdica e respiratória, dor no 
sítio da infusão 

* Trata-se de droga segura e eficaz para SAP no DE 


(cantinua) 
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TABELA 2 Perfil da ação das drogas utilizadas na SAP (continuação) 

4, Cetamina: 

Apresentação: 500 mg/ 10 mL 

Concentração: 50 mg/mL 

* Derivado da fenciclidina 

* Sedalivo dissociativo, analgésico e amnéstico 

* Preservação do tônus e reflexos de via aérea. Mantém a ventilação espontânea 

* Inicio de ação quase imediato 

* Duração de ação de aproximadamente 10-20 min 

* Dose: 1-2 mg/kg, EV em 1-2 min — repetir 0,25-0,5 mg/kg a cada 5-10 min 

* Cetamina é uma droga extremamente segura, mesmo em contextosde baixa 
monitorização 

" Efeitos colaterais: taquicardia e hipertensão arterial (leves etransitórios), 
laringoespasmo (evitar acúmulo de secreção ou sangue nu-manipulagcàáo excessiva 
da orofaringe), náuseas e vômitos, sialorreia, aumento da pressão intracraniana e 
intraocular, desenvolvimento de sintomas psicóticos. (até 20% dos casos, passível 
de prevenção com pré-medicação com 2-4 mg de-midazolam) 

5. Ketofol (cetamina + propofol): NES 

E, 

* Acombinação pode ser benéfica por canta da ação sinérgica de ambas as drogas, 
0 que permite menores doses de tada > menos eventos adversos (hipotensão 
relacionada ao propofol e sialorreia e sintomas psicóticos associados à cetamina) 

* Combinação com efeito sedativo, analgésico e amnéstico 

* |nicio de ação em aproximadamente 1-3 min 

" Duração de ação entrel0 e 15 min 

* Dose: mistura em.proporção 1:1 mg, na mesma seringa, com dose de 0,5-0,75 
mg/kg de cada uma das drogas, EV em 1-2 min — repetir metade da dose inicial, 
se necessário, após cerca de 3 minutos 

* Os estudos ainda não demonstraram que a combinação seja mais eficaz e segura 
que propofol ou cetamina isoladamente 


6. Fentanil: 
Apresentação: 50 ug/1 mL ou 500 ug/ 10 mL 
Concentração: 50 ug/mL 
=" Opioide sintético, 75-125 vezes mais potente que a morfina 


(continua) 
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TABELA 2 Perfil da ação das drogas utilizadas na SAP (continuação) 

" Analgésico, sem propredades amnésticas 

* Inicio de ação em aproximadamente 2-3 min 

* Duração de ação de aproximadamente 30-60 min 

* Dose: 0,5-1 pg/kg, EV lento > repetir mesma dose, se necessário, a cada 2 min 

* Eventos adversos: hipotensão arterial, depressão respiratória e sedação, náuseas e 
vômitos 

* Antidoto: naloxone 

T. Morfina: 

Apresentação: 1 mg/1 mL ou 10 mg/1 mL 

Concentracào: 1 mg/mL ou 10 mg/mL 

" Opioide natural, derivado do fenantreno 

* Analgésico e ansiolítico, sem propriedades amnésticas 

* Inicio de ação em aproximadamente 5-10 min 

* Duração de ação de aproximadamente 3-4 h 

* Dose: 0,1-0,2 mg/kg, EV 

* Eventos adversos: hipotensão arterial, depressão respiratória e sedação, náuseas e 
vômitos 

* Antidoto: naloxone 


DE: departamento de emergência; EV: via endovenosa; IOT: intubação orotraqueal; SAP: sedação e 
analgesia em procedimentos. 


QUANDO É SEGURO DAR ALTA APÓS SAP? 
" As evidências são escassas; sugere-se que seja seguro quando o pacien- 
te retorna às suas condições basais cognitivas e neuromusculares. 
* Que critérios são importantes para a alta segura? 
- Procedimento de baixo risco que dispense monitorização adi- 
cional, 
Sintomas (dor, tontura, náuseas) controlados. 
- Sinais vitais e função cardiorrespiratória estáveis. 
- Condições mínimas de autocuidado sem assistência. 
- Algum responsável de confiança que supervisione o paciente no do- 
micílio por algumas horas. 
Periodo minimo de observação de 30 minutos após última dose de 
sedativo, sem intercorrências, 
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Avaliar riscos 
Idade, comorbidades, risco de aspiração e via aérea 
Discutir e informar o paciente > consentimento 
Material de via aérea e ACLS 
Equipamento de monitorização 


Baixo risco Ato isto ~ 


Saudáveis, estáveis 
hemodinamicamente 


| QU. fins 





4 Mss respiratório 
Escolha individual FOREN 
Preferência « 
por propof | 
be etomidato Etomidato Cetamina 


ou cetamina 





* Monitorização e cuidados periprocedimento 
* Avaliar condições de alta segura 
* Observação mínima de 30 min 


FIGURA 1 Manejo da SAP 
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Anafilaxia 


Julio Flávio Meirelles Marchini 
Rodrigo Antonio Brandão Neto 


Anafilaxia é uma reação de hipersensibilidade sistêmica grave com hi- 
potensão grave ou comprometimento das vias aéreas. 

Trata-se de uma condição rara no departamento de etnergéncia, com 
prevalência estimada de 1%, 


ANAFILAXIA 

Quando suspeitar de anafilaxia? 

* Anafilaxia é altamente provável quando um dos três critérios descritos 
na Tabela 1 é preenchido. 


TABELA 1 Critérios de anafilaxia 
Critério 1 X 
* Inicio agudo de doença (minutos a horas) com envolvimento de pele, mucosa & 
pelo menos um dos seguintes: 
- Comprom etimento respiratório: dispneia, broncoespasmo, estridor ou hipoxemia 
- Hipotensão ob Sintomas de disfunção de órgão-alvo (hipotonia, sincope) 
Critério 2 o 
* Dois ou mais dos seguintes que ocorrem agudamente (minutos a horas) após 
exposição a alérgeno: 
Envolvimento da mucosa ou pele (urticária, angioedema, prurido) 
- Comprometimento respiratório 
- Hipotensao ou sintomas de disfunção de órgão-alvo 
Sintomas gastrointestinais persistentes: dor abdominal e vômitos 
Critério 3 
= Hipotensão arterial após exposição a alérgeno conhecido (minutos a horas) 
= Crianças: pressão baixa de acordo com a idade ou queda de 30% da sistólica 
* Adultos: sistólica abaixo de 90 mmHg ou queda de 30% do basal do paciente 
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Quais são os principais fatores etiológicos de anafilaxia 
e o que predispõe aos episódios graves? 


Os principais fatores etiológicos da anafilaxia estão elencados na Tabe- 
la 2. 

Os principais fatores predisponentes de anafilaxia estão elencados na 
Tabela à. 


TABELA 2 Principais fatores etiológicos de anafilaxia 
Drogas - 13-20% Antibióticos betalactâmicos, sulfametoxazol- 


-trimetoprim, vancomicina, ácido acetilsalicilico, 
anti-inflamatórios nào esteroidais 


Alimentos e aditivos - 33-34% | Marisco, soja, nozes, trigo, leite, Ovos, salicilatos, 


sementes, sulfitos 


Picadas de insetos 
Hymenoptera - 14% 


Exercício -1h 
Imunoterapia - 3% 


faw— s 


Látex - « 1% 


Nenhuma causa identificada - 
19-37% 


—— od 


TABELA 3 Fatores predisponentes de anafilaxia 





Pacientes nos éxtremos de idade 

Mastocitose e atopia grave 

Episódio de doença respiratória 

Ingestão de alcool 

Comorbidades: asma, insuficiência respiratória crônica, doença cardiovascular 
Uso de betabloqueadores, inibidores de enzima conversora de angiotensina e 
anti-inflamatorios nào esteroidais 

Viagem 
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Quais são as principais manifestações clínicas da anafilaxia? 
(Tabela 4) 


TABELA 4 Manifestações clínicas 
Pele, mucosa e tecido = Urticaria 
subcutâneo (80-90%) . Angioedema 





* Rubor facial 

* Prurido - periorbitário, lábios, lingua, palato, ouvido 
, externo, genitália, palmas e plantas 

™ Rash morbiliforme 


a 


” Urticaria FaN — 


Respiratório (70%) a Rinorreia, congestão, espirros 
= Disfonia 
* Dispneia f 
* Aperto torácico” 
> Broncoespasmo 
." Cianose) 
Cardiovascular (45%) * Doc torácica 
é quica rdia 
;* Bradicardia 
E Hipotensao 
= Disritmia 
E Parada cardiaca 
Gastrointestinal (4596) * Dor abdominal 
D Náusea e vômito 


~ eS 


SE: 

















* Diarréia 
Sistema nervoso central L Sensação de morte iminente 
(1556) | * Alteração de nível de consciência 
* Tontura 
|" Confusão 


* Cefaleia 
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Na maioria dos pacientes graves, os sinais e sintomas começam em 60 
minutos após a exposição. Em geral, quanto mais rápido o início dos 
sintomas, mais grave a reação, conforme evidenciado pelo fato de que 
metade das mortes por anafilaxia ocorre dentro da primeira hora. 

O quadro clínico pode seguir um curso unifásico ou bifásico. Neste se- 
gundo caso, os sintomas desaparecem ou apresentam melhora parcial, 
e retornam cerca de 1 a 8 horas depois. Este periodo pode se estender 
até 24 horas e ocorre em 3 a 20% dos pacientes. 


O que pode simular uma anafilaxia? 


O diagnóstico diferencial mais comum de anafilaxia é'àma reação va- 
sovagal, que é caracterizada por hipotensão, palidez bradicardia, sudo- 
rese e fraqueza e às vezes por síncope. 

O diagnóstico diferencial de reações anafiláticas é extenso, incluindo 
reações vasovagais; isquemia miocárdica; arritmias; estado de mal 
asmático; epiglotite; angioedema hereditário; corpo estranho; obstru- 
ção das vias aéreas; sindrome carcinoide; mastocitose; e disfunção de 
cordas vocais. 


Como manejar um caso dé anafilaxia? 


Uma vez diagnosticada'a anafilaxia, o primeiro passo é afastar o fator 
precipitante, por exemplo, interrompendo a infusão de medicação que 
iniciou o quadro anafilático. 

A adrenalina deve ser administrada assim que o diagnóstico for aven- 
tado. 

Não há contraindicação absoluta para uso de adrenalina na suspeita de 
anafilaxia. À administração preferencial é intramuscular, no vasto late- 
ral da coxa. 

A dose é de 0,3 a 0,5 mg (0,3 a 0,5 mL da diluição 1:1.000) intramuscu- 
lar repetida a cada 5 a 10 minutos de acordo com a resposta ou recidiva. 
A maioria dos pacientes não precisa de mais do que uma única dose de 
adrenalina. 

Caso nào haja resposta após duas doses ou para aqueles pacientes com 
choque circulatório, adrenalina EV deve ser administrada na dose de 
0,1 mg (ou 1:10.000). Para isso, dilui-se | ampola de adrenalina de 1 mg 
para 10 mL e faz-se 1 mL. 
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Se o paciente é refratário ao bolus inicial, infusào de adrenalina pode 
ser iniciada colocando adrenalina 1 mg (1,0 mL de diluição de 1:1.000) 
em 500 mL de dextrose ou solução fisiológica em uma taxa de infusão 
de 0,5 a 2 mL/min, titulando-se o efeito. Os pacientes devem estar mo- 
nitorizados (ver a seguir). 
Ressalta-se que a dose correta inicial para adultos é muito diluída, ad- 
ministrada ao longo de 5 a 10 min e pode ser imediatamente parada se 
houver qualquer suspeita de maleficio. Eventos adversos ocorrem, em 
parte, por administração de doses muitos superiores às recomendadas, 
Simultaneamente, o manejo no departamento de emergência percorre 
o ABC primário (vias aéreas, respiração, circulação) e manobras de rea- 
nimação conforme necessidade, Os sinais vitais, acesso intravenoso, 
oxigénio, monitorização cardíaca, oximetria depulso e medidas devem 
ser obtidos imediatamente. 
Proteger a via aérea é prioridade. A via aéréa deve ser examinada quan- 
to a sinais e sintomas de angioedema tp-ex., edema de úvula, estridor, 
desconforto respiratório, hipóxia). Se-o'angioedema está produzindo 
desconforto respiratório, a intubação deve ser realizada prontamente. 
Atraso na intubação pode resultar em obstrução completa das vias aé- 
reas. 
" Sempre considerar esses casos como via aérea dificil e atentar que a se- 
quéncia rápida de medicações para intubação pode resultar em oclu- 
são da via aérea, Portanto, o limiar para uma via aérea cirúrgica deve 
ser baixo. 
Ao paciente. deve ser dado oxigênio suficiente para manter a saturação 
arterial de oxigênio maior do que 90%. Fluxos iniciais de 8 a 10 L/min 
são recomendados até conseguir realizar a monitorização por oximetria. 
* No paciente chocado, deve-se conseguir acesso venoso calibroso e ad- 
ministrar volume de 10 a 20 mL por kg de peso nos primeiros minutos. 
* Lavagem gástrica não é recomendada. 
Atenção se justifica em pacientes que usam betabloqueadores, pois pode 
ocorrer hipertensão grave secundária a descarga adrenérgica sem opo- 
sição, 
As terapias de segunda linha incluem corticosteroides, anti-histamíni- 
cos, medicamentos para asma e glucagon. 
Metilprednisolona: 1-2 mg/kg em crianças; até dose máxima de 125 mg. 
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Hidrocortisona: 200 à 300 mg por via intravenosa (5 a 10 mg/kg em 
criancas até dose máxima de 300 mg). Na alta (pacientes com manifes- 
tações cutâneas persistentes), manter prednisona 40 mg por 3 a 5 dias. 
Anti-histaminicos: difenidramina 25 a 50 mg IV. Ranitidina 50 mg IV. 
Broncodilatadores: fenoterol 100-250 ug IN, ipratrópio 250-500 ug IN. 
Broncoespasmo grave: sulfato de magnésio 2 g EV durante 20 a 30 mi- 
nutos em adultos e 25 a 50 mg/kg em crianças. 

Glucagon (usuário de betabloqueadores): o glucagon deve ser usado 
em dose de | mg IV a cada 5 minutos até que resolva hipotensão, se- 
guido por uma infusão de 5 a 15 g/min. 


Qual o encaminhamento do paciente? 


Todos os pacientes que recebem a adrenalina devem ser observados. Se 
o paciente continuar assintomático após tratamento apropriado e após 
4 horas de observação, pode receber alta, 

Recorrência tardia é rara, mas deve ser considerada em pacientes com 
possibilidade de reação grave (ver anteriormente). 

Anafilaxia instável refratária deve ser admitida na UTI. 

Considerar no planejamento-da-alta a distância de atendimento médi- 
co, se o paciente mora sozinho, comorbidades e idade, 

Planos para o paciente teduzir a recorrência, a frequência e a gravida- 
de de episódios futuros, evitando reexposicao. 

Todos os pacientes Com reações alérgicas devem ser encaminhados a 
um alergista: Em especial, aqueles com reações alérgicas graves devem 
ser encaminhados para receberem orientação de como importar e usar 
o autoejetor de adrenalina. 

Pacientes com história de alergia grave devem utilizar, se possível, iden- 
tificação pessoal com esta informação. 

Anti-histaminicos e um curso curto de corticosteroides têm fraca evi- 
dência após um episódio. 


OUTRAS ALERGIAS 
O que são urticária, angioedema e outras alergias? 


Urticária: 
São placas eritematosas pruriginosas, de tamanhos variados, que ge- 
ralmente são descritas como “fugazes”, 
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A indicação é de se obter história detalhada. Se um agente etiológi- 
co pode ser identificado, reações futuras poderão ser evitadas. 
Manejo: suporte e sintomático, com as tentativas de identificar e re- 
mover o agente agressor. 

Medicações: anti-histamínicos, com ou sem esteroides, são geral- 
mente suficientes; compressas frias podem ser calmantes para áreas 
afetadas. 

Encaminhamento: consulta de um especialista em alergia é indica- 
da em casos graves, recorrentes ou refratários. 


* Angioedemas: 


Podem acometer língua, lábios e rosto e são outra cáusa de apresen- 
tação na emergência, com o potencial de obstrução das vias aéreas. 
Causa: múltiplos agentes, mas em especial inibidores da enzima con- 
versora de angiotensina. 

Manejo: suporte, com atenção para asYias aéreas. 

Medicações: sem beneficio de anti-histamínicos e corticoides pelo 
angioedema por inibidor da EC: Importante: suspender uso de 
inibidor da ECA e trocar por outro anti-hipertensivo (exceto blo- 
queadores de receptores.da angiotensina II). 

Encaminhamento - internação: os pacientes com edema modera- 
do a grave, disfagia ou desconforto respiratório deverão ser admi- 
tidos para obseryvagao rigorosa. Alta: pacientes com leve edema e 
nenhuma evidência de obstrução das vias aéreas podem ser obser- 
vados e receber alta se o edema diminuir. 


= Angioedema hereditário: 


É uma doença autossómica dominante com alteração característi- 
ca da via do complemento e baixos níveis de CDI esterase, níveis 
elevados de inibidor de CDI esterase ou inibidor disfuncional. 
Acomete o trato respiratório superior e o trato gastrointestinal com 
duração de horas a 1 a 2 dias. Trauma pode precipitar uma reação, 
Medicações: adrenalina, esteroides e anti-histaminicos são ineficazes. 
Icatibanto: inibidor do receptor de bradicinina é medicação dispo- 
nivel no Brasil e indicada nesses casos. À dose é de 30 mg SC e pode 
ser repetida a cada 6 horas (máximo de 3 injeções). 

É possível tentar o tratamento com plasma fresco congelado na falta 
do icatibanto. 
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* Alergia alimentar: 
Reações a proteínas alimentares IgE-mediadas, e raramente por adi- 
tivos. Mais comuns: derivados lácteos, ovos, nozes e marisco. 
Obter história dietética detalhada nas ültimas 24 h. 
Manifestação: edema e prurido dos lábios, boca, faringe; cólicas ab- 
dominais; náuseas, vómitos e diarreia; angioedema e urticária e até 
anafilaxia. 

- Manejo: nas reacóes leves, suporte e anti-histaminicos, e nas rea- 
ções graves, ver texto anterior. 

" Picadas de insetos Hymenoptera: 

- Incluem trés familias: Apidae (abelhas), Formicidae (formigas) e 
Vespidae (vespas). Venenos são únicos, mas com componentes se- 
melhantes, por isso há casos de reatividade-crizada. 

- Manifestação: dor localizada, prurido, edema e vermelhidão. Podem 
se assemelhar a celulite e o tratamento com antibióticos ser indica- 
do inadequadamente. Reações podem ser exageradas com ou sem 
manifestações sistêmicas (sensibilização prévia). As reações sisté- 
micas variam desde leve angioedema até anafilaxia. 

- Manejo: leves reações locais podem ser manejadas com aplicação 
de gelo e anti-histaminicos orais. Reações mais generalizadas ou rea- 
ções locais na cabeça e no pescoço podem se beneficiar de curto 
curso de corticosteroides. Reações graves são manejadas como anafi- 
laxia grave. 

" Alergia medicamentosa: 

- Reações adversas a drogas são comuns, mas verdadeiras reações de 
hipersensibilidade representam menos de 10% dos casos. 

A penicilina é a droga mais frequentemente implicada em reações 
alérgicas verdadeiras e representa cerca de 90% de todas as reações 
alérgicas de drogas. 

Manifestações: reações semelhantes às reações de doença de 
imunocomplexos ou do soro são muito comuns (sulfametoxazol- 
-trimetropim e certas cefalosporinas). À reação pode durar várias 
semanas. Mal-estar generalizado, febre, artralgias, artrite, prurido, 
urticária e erupções. Reações citotóxicas, como anemia hemolitica 
autoimune induzida por penicilina, podem ocorrer. Reações graves, 
como as observadas na sindrome de Stevens-Johnson e necrólise 
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epidérmica tóxica, também podem ocorrer, Complicações pulmo- 
nares, incluindo broncoespasmo e obstrução das vias aéreas, podem 
ocorrer. 
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Abordagem inicial do paciente 
com dor torácica 
Eduardo Alher João 


Julio Flávio Meirelles Marchini 
Jülio César Garcia de Alencar 


A dor torácica é uma das queixas mais comuns dó departamento de 
emergência (DE), representando cerca de 5% dos atendimentos. 
Trata-se de um sintoma comum a diversas patologias, como doenças 
do coração, aorta, pulmões, esófago, estómago, mediastino, pleura e ór- 
gãos abdominais. 

A abordagem inicial da dor torácica no DE deve ser focada no diag- 
nóstico imediato ou na exclusão de etiologias potencialmente ameaça- 
doras à vida, que resulte no desencadeamento do plano terapêutico cor- 
reto de acordo com o diaghóstico etiológico definitivo. 


QUAIS SÃO AS ETIOLÓGIAS DE DOR TORÁCICA 
AMEACADORAS. A VIDA? 


As causas de dor torácica que representam ameaça imediata à vida são: 
sindrome coronariana aguda, dissecção de aorta, embolia pulmonar, 
pneumotórax, tamponamento pericárdico e mediastinite (p. ex., por 
rotura de esófago). 

O diagnóstico imediato ou a exclusáo dessas etiologias devem ser o foco 
da avaliação inicial do médico emergencista. 


QUANDO DEVO SUSPEITAR DE SÍNDROME 
CORONARIANA AGUDA? 


Classicamente, as características da dor torácica e os fatores de risco in- 
dividuais tém sido utilizados para a suspeita de síndrome coronariana 
aguda (SCA). No entanto, os fatores de risco para aterosclerose nào são 


bons preditores para SCA no DE, 
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Os sinais e sintomas que aumentam a probabilidade de SCA sào: 

Dor que irradia para a direita ou ambos os lados. 

Dor com relação temporal com esforço. 

Sudorese (especialmente se for observada pelo médico). 

Nauseas e vômito, 
- Angina prévia. 
- Dor em pressão, 
- Hipotensão. 
Em contrapartida, diminuem a probabilidade de SCA os seguintes si- 
nais e sintomas: 
- Dor pleurítica. 

Dor posicional. 
- Dorà palpação. 
- Dor inframamária. 
- Dor em facada, 

Dor sem associação com esforço, 
Os sinais e sintomas podem aumentar-ou diminuir a probabilidade do 
diagnóstico de infarto agudo do(miocárdio (LAM), mas não é possivel 
descartar o diagnóstico usando apenas os sinais e sintomas. 
A SCA pode ocorrer sem dor propriamente dita. Apresenta, em vez dis- 
so, sintomas conhecidos como equivalentes anginosos: dispneia, fadi- 
ga, cansaço, sudorese € sincope. 


COM QUAIS OUTROS DIAGNÓSTICOS PRECISO 
ME PREOCUPAR NESTA SITUAÇÃO? 


O paciente com dor desproporcional ao quadro, com caracteristicas 
lancinantes e que se irradia para dorso pode ter uma sindrome aórtica 
aguda, Dependendo da porção acometida da aorta, o paciente pode ter 
sintomas neurológicos associados ou LAM. Ver Capítulo 20,"Síndrome 
aórtica aguda”: 

- Emalguns casos, a sindrome aórtica aguda pode até ser assintomática, 

e é necessário um elevado grau de suspeita para fazer o diagnóstico. 

O paciente com dor de início súbito, ventilatório-dependente, dispneia, 
hemoptise, dessaturação que não responde a oxigênio nasal pode indi- 
car um tromboembolismo pulmonar. Ver o Capitulo 32,ºTromboem- 
bolismo pulmonar”, 
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Fatores que propiciam a formação de trombose venosa profunda 
aumentam a probabilidade deste diagnóstico. 
Paciente com dor aguda e intensa, associada a dispneia com exame fi- 
sico revelando abolição de múrmurio vesicular em um hemitórax e tur- 
gência jugular sugere um pneumotórax hipertensivo. 
Paciente com história de dor intensa e persistente após vômito e hema- 
témese sugere rotura esofágica. 
História de dor pleuritica, posição antálgica, dispneia, sudorese, hipo- 
tensão e turgência jugular sugere tamponamento cardíaco. 
A Tabela 1 apresenta diagnósticos diferenciais de SCA. 


TABELA 1 Diagnóstico diferencial de dor torácica 
Sistema afetado Patologia (comentarios) N (on 
Cardiovascular Dissecção de aorta* (dor intensa, irradiação para dorso, pulsos 


assimétricos, sinais neurológicos focais), tromboembolismo 
pulmonar* (dor súbita, pleuritica, TVP), hipertensão pulmonar 


Pulmão Pneumonia (dor na projeção do lobo envolvido), traqueobronquite 


(queimação em linha média), pneumotórax (dor súbita, acompanhada 
de dispneia), pneumatórax hipertensivo *, pleurite, exacerbação de asma 


Gastrointestinal ^ Doença péptica-(epigastralgia, associação com alimentação, 


consumo de cafeína), úlcera péptica perfurada* , refluxo 
gastroesofágico (dor retroesternal, associação com alimentação e 
decúbito) espasmo esofágico, Mallory-Weiss, rotura esofágica* 
(algodlismo, vômitos), colecistite, pancreatite 


Cardiaca | Pericardite, miocardite, tamponamento cardiaco, estenose aórtica 
nao anginosa 

Pele e muscu- Costocondrite (dor reprodutivel à palpação), neurite intercostal, 
loesquelético herpes-zóster, fratura de costela, doenca discal cervical 
Psicogénica Somatização, sindrome do pânico, ansiedade 


* Condições ameaçadoras de vida, TVP: trombose venosa profunda. 


QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVEM SER 
SOLICITADOS PARA O PACIENTE COM SUSPEITA 
DE SÍNDROME CORONARIANA AGUDA? 


Troponina: 
Ultrassensivel: na entrada e após uma hora (a segunda dosagem pelo 
menos 2 horas após o início dos sintomas). 
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Troponina convencional: na entrada e após 3 horas. 

* Eletrocardiograma (ECG); deve ser realizado em até 2 minutos e lau- 
dado em até 10 minutos da admissão do paciente no DE. ECG normal 
não descarta SCA. 

* Radiografia de tórax: pode evidenciar pneumotórax, derrame pleural, 
alargamento de mediastino ou consolidação pneumónica. 

" Sugerimos ainda função renal e hemograma para todos os pacientes. 

* Ultrassonografia point-of-care: o ultrassom cardíaco avalia função sis- 
tálica e diastólica do ventriculo esquerdo, mobilidade segmentar, der- 
rame pericárdico e sinais de sobrecarga de câmaras direitas. O ultras- 
som pulmonar mostra derrame pleural, pneumotórax e sinais de 
pneumonia, Caso a dor do paciente seja bem localizada em arco cos- 
tal, pode identificar fratura de costela. 

* Os demais exames conforme suspeita de diagnóstico diferencial: 

- Dimero-D: pode ser util na suspeita dé tromboembolismo pulmo- 
nar e dissecção de aorta. 

- Angiotomografia de artéria pulmonar: suspeita de tromboembolis- 
mo pulmonar. 

- Angiotomografia de aorta-suspeita de dissecção de aorta. 

- Tomografia de tórax: suspeita de patologias com acometimento pul- 
monar quando a radiografia de tórax nào for diagnóstica. 

- Ecocardiograma;avaliacao de função sistólica, suspeita de patolo- 
gia pericárdica e dissecção de aorta. 

- Enzimas cánaliculares e pancreáticas: na suspeita de patologias de 
órgãos abdominais. 

- Endoscopia digestiva alta: investigação de rotura esofágica. 


QUAL O MANEJO DO PACIENTE NA SALA DE EMERGÊNCIA? 


* Pacientes com dor torácica devem ser atendidos na sala de emergência 
e monitorizados; um acesso venoso periférico deve ser obtido. Oxigê- 
nio deve ser ofertado caso a saturação de O, esteja menor do que 94%. 
A Figura 1 apresenta os passos para atendimento do paciente com dor 
torácica no DE. 

" O primeiro passo é definir a estabilidade hemodinâmica do paciente. 
Nos pacientes instáveis, seguir o ABCD do paciente instável, 
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O ultrassom point-of-care (Capitulo 103) pode ajudar na determinação 
diagnóstica e no desencadeamento da conduta (Tabela 2), em especial 
nos pacientes instáveis. 

Nos pacientes estáveis, obter anamnese, ECG, radiografia de tórax e de- 
finir os diagnósticos mais prováveis, exames para confirmá-los ou des- 
cartá-los e definir o plano terapéutico inicial. 


TABELA 2 Condutas emergenciais em pacientes com dor torácica e instabi- 
lidade hemodinâmica 


Diagnóstico Conduta emergencial resumida* 
Sindrome coronariana aguda | Cateterismo coronariano a | 
Síndrome aórtica aguda | Ecocardiograma transesofágico ou angiotomografia de aorta 
| Tratamento cirúrgico 
 Pneumotórax hipertensivo | Descompressão torácica N 
Rotura esofágica Endoscopia digestiva alta 
| Tratamento cirúrgico 
Embolia pulmonar Trombólise quimica 
Tamponamento cardiaco | Ultassom point-of-care 
Punção de Marfan 


“Atenção: a conduta emergencial detalhada, inclusive o tratamento medicamentoso que deve ser 


associado em cada caso, é discutida em capítulos específicos. 


COMO ESTRATIFICAR O RISCO DO PACIENTE? 


Após descartar instabilidade hemodinâmica, é necessário definir o ris- 
co de o paciente apresentar SCA, Para isso, podem ser usados escores 
de risco em combinação com o ECG e dosagem seriada de troponina. 
Neste ponto, os principais diagnósticos diferenciais estão descartados 
ou os exames em andamento. É necessário definir o risco da SCA do 
paciente e quais medidas são proporcionais ao risco. 
Para isso, podem ser usados escores de risco em combinação com acha- 
dos de ECG e dosagem seriada de troponina. 
A dor torácica pode ser classificada em tipos de acordo com a presen- 
ça de características típicas. 
- Dor tipo À: apenas sintomas típicos. 
- Dor tipo B: predomínio de sintomas típicos. 

Dor tipo C: predominio de sintomas atipicos. 
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Dor tipo D: apenas sintomas atipicos. 

* Para prescrição de antiagregantes e anticoagulantes, dissecção de aor- 
ta não pode ser a principal suspeita. 
* Medicacàáo inicial dependendo do resultado do ECG: 

Normal (em 2% dos casos de IAM, o ECG inicial é normal) ou com 

alterações inespecíficas (em 9% dos casos de IAM, o ECG apresen- 

ta alterações inespecificas). 

* Nesses dois casos, se a história tiver fatores que aumentam a pro- 
babilidade de IAM, prescrever 300 mg de ácido acetilsalicilico 
(AAS) para o paciente. 

- Supradesnivelamento do segmento ST: 

* Iniciar dupla antiagregação, anticoagulação parenteral e encami- 
nhar para tratamento definitivo (ver Capítulo 14, "Infarto agudo 
do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST”). 

* Não é necessário resultado de tropónina para essa conduta. 

Outros sinais isquémicos (Infradesnivelamento de segmento ST em 

derivações contiguas ou Inversão de onda T simétrica em deriva- 

ções contiguas > 1 mm). 

* Iniciar AAS e anticoagulação parenteral, 

- Pode haver bloqueio attioventricular e bradiarritmias associados a 
sinais isquêmicos. 
- Conhecer causás não isquêmicas para alterações de ECG: 
* Repolarização precoce. 
* Miocardite/pericardite. 
Iníra-PR. 
Elevação de ST difusa e nào focal. 
* Aneurisma ventricular. 
IAM antigo. 

* Hipertrofia de ventrículo esquerdo, alta voltagem. 

* Bloqueio de ramo esquerdo e ritmo de marca-passo. 

* Sindrome de Brugada. 

* Hipercalemia. 

* Hipotermia. 

* Pés-cardioversao (stunning). 

* Takotsubo. 

* Anormalidades intracranianas, 
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L] 


Sinal do spiked helm. 
Hipercalcemia. 
Acidente escorpiónico. 


* Ultrassonografia à beira do leito. 
O ultrassom cardiaco avalia a função sistólica do VE e a mobilida- 
de segmentar. 
* Atroponina convencional pode ser dosada na admissão do paciente e 
3 horas depois. 

Paciente de baixo risco: 


Valores acima do valor do corte (percentil 99) com variação de 
troponina inferior a 20% em 3 horas. 

Valores abaixo do valor do corte (percentil 99) com variação de 
troponina inferior a 30% em 3 horas, 

Valores sempre indetectáveis. 

Considerar alta precoce dependendo.de ECG e clinica (escores 
a seguir), 


- Paciente de alto risco: 


Valores acima do valor de corte (percentil 99) com variação de 
troponina superior a. 20% em 3 horas. 

Valores abaixo do válor de corte (percentil 99) com variação de 
troponina superior a 50% em 3 horas. 

Considerar intérnação para estratificação invasiva. 


- O paciente é de risco intermediário nos demais casos. 
A troponina de alta sensibilidade pode ser dosada na admissão do pa- 
ciente e uma hora depois (desde que a segunda dosagem seja pelo me- 
nos 2 horas após o início dos sintomas do paciente). 
A Figura | apresenta o algoritmo para estratificar o risco do pacien- 
te, dependendo do ensaio de troponina de alta sensibilidade. 
A Tabela 3 apresenta causas de elevações de troponina que não são de- 
correntes de sindrome coronariana aguda. 


PARA QUEM EU POSSO DAR ALTA PRECOCEMENTE? 


Escores clínicos que combinam história, exame físico, eletrocardiogra- 
ma e troponina são úteis para liberar o paciente. A Tabela 3 apresenta 
os escores TIMI-NSTEMI, Heart e EDACS. O T-Macs pode ser calcu- 
lado em aplicativos de celular ou pelo site: http://bit.ly/2s2F8j8. 
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Suspeita de sindrome coronariana aguda 


—— A 





Oh<A* ng/L ou 
0h « B ng/L Demais ee 
e resultados 
A0-1 h<Cng/l AO-1 hz E ng/L 
Baixo risco aind 2 Alto risco 
intermediário A 
~~» 
A B [e mM E 
hs-cTnT (Elecsys) 5 | 12 3 ^ 52 
hs-cTnl (Architect) 2 4 At: 32 | 
hs-cTnl (Dimension Vista) 0,5 5 2 107 19 


FIGURA 1 Valores de corte para determinar baixo ou alto risco de sindrome 
coronariana aguda usando troponina de alta sensibilidade, dependendo do 
ensaio utilizado. 


Alta precoce é razóável para pacientes em que a única suspeita é sin- 

drome coronatiana aguda, com baixo risco em escores clínicos (TIMI 

0 ou 1, Heartabaixo de 3, T-Macs abaixo de 5% e EDACS abaixo de 15 

pontos) e baixo risco na curva de troponina. 

Pacientes de alto risco devem ser internados para estratificação invasi- 

va (ver Capítulo 15,"Infarto agudo do miocárdio sem supradesnivela- 

mento do segmento ST"). 

Os demais pacientes devem ter a observação clínica prolongada, serian- 

do ECG e enzimas para então tomar a decisão sobre internação e es- 

tratificacáo nào invasiva ou alta. 

- Uma alternativa à observação para estes pacientes é a realização de 
angiotomografia de coronárias. Pacientes que apresentam apenas 
lesões obstrutivas coronarianas menores que 50% podem ter alta. 
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* Atentar para função renal e medicar o paciente com 50-100 mg 
de metoprolol via oral para atingir a frequéncia cardíaca de 60 
bpm para realização do exame com boa qualidade. 

Pacientes em observacáo prolongada em que o ECG se mantém inal- 

terado, sem curva de elevação ou diminuição de troponina e em 

bom estado geral podem ser liberados. 

* Idealmente, deveriam ter retorno com cardiologista para estra- 
tificação de doença coronariana breve. 

Esses escores foram descritos e validados em paises com facilidade 

de atendimento médico após a alta do paciente para estratificação 

ambulatorial do risco. Atenção para este fato na hofade decidir so- 
bre a alta do paciente, 

- Pacientes em que não se define o diagnóstico de IAM, mas não há 
critérios para alta, devem ser admitidos para estratificação não in- 
vasiva. Seguir para o Capítulo 15, "Infatto agudo do miocárdio sem 
supradesnivelamento do segmento ST? 


TABELA 3 Outras causas de elevação-de troponina 


Causa “> Comentário 

Insuficiência renal aguda Eliminação renal prejudicada (troponina T se 
Vo eleva mais que troponina |) 

Trauma x € 

* Trauma cardíaco direto Dano ao miocárdio 

Esforço fisico extenuante Distensão de ventrículos, liberação de 

troponina solúvel 
Insuficiência cardíaca Distensão de ventrículos e lesão celular 
Edema pulmonar agudo Distensão de ventrículo direito 


Hemorragia subaracnoidea 
Acidente vascular cerebral isquêmico 
Dissecção de aorta Dissecção de coronária 
Tromboembolismo pulmonar 
Doença pulmonar obstrutiva crônica 
Paciente crítico 
(continua) 
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TABELA 3 Outras causas de elevação de troponina (continuação) 
Causa g (Comentario 
= UTI (p. ex, sepse) Desequilibrio demanda/'oferta de oxigênio: 

toxicidade por citocina/endotoxina 

L Institucionalizado/'idoso frágil | | 


Pericardte aguda Lesão direta de miócitos 
Miocardite | Lesão direta de miócitos 
Taquicardia 


* Taquicardia supraventricular 
* Taquicardia ventricular Nu 
* Fibrilação atrial com alta resposta 

ventricular | ( 
Múltiplas tentativas de cardioversão/ Dano miocardico direto 
desfibrilação (uma isolada não é 
associada com elevação significativa 


de troponina) 
Anticorpos heterófilos (específicos J 
para cada ensaio) O 
Fator reumatoide TA 
Pós-ICP j Oclusão de ramo lateral, dissecção de 
| «CY 1 coronária, isquemia transitória, microembolismo | 
Quimioterapia Toxicidade direta em miócitos 
Cardiopatias infiltrativas (ámiloidose) Compressão de midcitos 
Rabdomiólise Reatividade cruzada entre isoformas 


musculares de troponina com a cardíaca 


ICP: intervenção coronariana percutânea. 





130 seção Il + Emergências cardiovasculares 


Monitor, oxigênio, acesso periférico 
*Se instável: 
Sequência ABCD 
Ver capítulos sobre arritmias/PCR 
USG POC pode ser decisivo! 


Estável 
ECG e RX de tórax 
Avaliar administração de AAS 







ECG sem sinais isquêmicos Avaliar necessidad 


RX NÃO sugestivo da etiologia 







C ECO TE/tomografia 








estabilidade/ 
Xe) Controle da PA tamanho do 
* Consultar cirurgia pneumotárax 
cardíaca (tipo A)/ * Definição sobre 
vascular (tipo B) observação ou 

































drenagem 





SINES Baixo: solicitar D-dimero 
lidade para tromboam Alto: solicitar exame confirmatório (anglo-TC) 


Seriar troponina e ECG Positivos; estratificação para SCA 
Negativo: avaliar risco cardiovascular/benefício de 
exames adicionais 


Quadro compativel com pericardite Usa POC 

ou tamponamento cardiaco Se confirmar: avaliar estabilidade/ punção | 

Vümitos e hematêmese Endoscopia digestiva alta, transfusão, estabilização 
vestir demais causas pem 


FIGURA 2 Abordagem da dor torácica no departamento de emergência. 
AAS: ácido acetilsalicíico; ECG: eletrocardiograma; ECO TE: ecocardiograma transesofágico; 
PA: pressão arterial; PCR: parada cardiorrespiratória; RA: raio X; SCA: sindrome coronariana 
aguda; TC: tomografia computadorizada; USG POC: ultrassom point-of-care. 
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TABELA 4 Escores de risco utilizados na síndrome coronariana aguda 
Escore TIMI-NSTEMI 
Fator 
65 anos de idade ou mais | 
Pelo menos 3 fatores de risco para DAC 
Estenose coronariana de pelo menos 50% conhecida 
Recorrência da dor nas últimas 24 horas — — 
Uso de aspirina nos últimos 7 dias 
Desvio de segmento ST na apresentação 
Elevação de marcadores cardiacos 


Escore Heart 
Fator | Caracteristica Bez Pontos 
História Altamente suspeita de SCA 2 
 Moderamente suspeita de SCA O |1 
 História Baixa suspeita de SCA ©) 0 
ECG Depressão do segmento ST JJ, 2 
Alteração de repolarização-inespecífica 1 
Normal 0 
Idade (age) >65anos DO 2 
45-65 anos 1 
< 45 anos 0 
Fatores de risco > 3 fatores de risco ou história de 2 
aterosclerose 
“Lou 2 fatores de risco 1 
| Nenhum fator de risco 0 
Troponina > 2 vezes o limite da normalidade 2 
1-2 vezes o limite da normalidade 1 
s ao limite da normalidade 0 
Escore EDACS 
Fator Pontos 
Idade 21Be«45 2 
> 46e<51 4 
2 516<56 6 
z 56¢e<61 8 
261e<66 ao 


(continua) 
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TABELA 4 Escores de risco utilizados na síndrome coronariana aguda 
(continuacao) 

















2 §6e< 7/1 | (112 y 
271e<76 4 
>76e<81 16 
>81e<86 8 
> 86 20 
Sexo Masculino | 6 
Coronariopatia conhecida ou = 3 fatores de risco 4 
Sintomas Sudorese [3 
Irradiação para ombro ou braço A 
Piora da dor com inspiração - EM 
Dor reprodutivel à palpação -6 


Baixo risco é definido no escore TIMI-NSTEMI como O ou 1 ponto, mo.escore HEART como D, 1 ou 2 
pontos, e no EDACS como abaixo de 15 pontos. DAC: doença adérial coronariana; ECG: eletrocardio- 
grama; SCA: sindrome coronariana aguda. l 
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Síncope 


Julio Flávio Meirelles Marchini 
Rodrigo Antonio Brandão Neto 


* Sincopeé definida como perda de consciência transitória, abrupta, com- 
pleta, com recuperação rápida e espontânea associada á perda de tônus 


postural, 


* O mecanismo pressuposto é a hipoperfusão cerebral. 

* Representa cerca de 1 a 3% das visitas ao departamento de emergência 
(DE) por ano e 2 a 6% das internações hospitalares. 

* A avaliação da sincope depende da caracterização minuciosa do even- 
to. Essa caracterização vai definir os pacientes que podem ter alta e 
aqueles que precisam de internação hospitalar para investigação diag- 
nóstica e terapéutica. 





UAIS SÃO AS CAUSAS-DE SÍNCOPE? 





* A Tabela 1 apresenta ás principais causas de perda de consciência e de 


sincope. 


TABELA 1 Causas de perda de consciência 


Termo 
Perda de consciência 
não síncope 


Intolerância 
ortostática 


Comentários 


Convulsao, trauma craniano, migrânea, acidente isquémico 
transitório e condições metabólicas como intoxicação por 
álcool ou drogas, hipoglicemia, coma diabético, hipercapnia e 
hipóxia 

Cabeça “aérea”, palpitações, tremor, fraqueza, visão turva, 
intolerância ao exercicio e fadiga associada a ortostase 

Pode estar associada a taquicardia, hipotensão ou sincope 
Hipovolemia, sangramento gastrointestinal, gravidez ectópica, 
disautonomia, medicações, descondicionamento e insolação 
são etiologias possíveis 


(continua) 
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TABELA 1 Causas de perda de consciência (continuação) 
Termo | Comentários 
Sincope cardiaca Em geral, nào é precedida por sintomas 


Causada por arritmia, disfunção de VE, doença valvar, 
cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva, tamponamento, roubo de 
subclávia, estenose carotidea, insuficiência vertebrobasilar ou 

| dissecção de aorta 


Sincope vasovagal | Precedida por sudorese, calor, náusea e palidez 


Provocada por estresse emocional ou dor 


Sindrome do seio Pausa cardiaca > 3 5 ou queda da pressão arterial sistólica 
carotideo | 2 50 mmHg com estimula do seio carotideo pU 

Sincope situacional | Associada a tosse, riso, deglutição, miccao-ou defecação 
Pseudossincape Aparente perda de consciência na ausência de causas 
psicogênica metabólicas, neurológicas, reflexas ou cardiacas 


VE: ventrículo esquerdo. 


COMO EU AVALIO O PACIENTE,GOM QUEIXA DE SÍNCOPE? 


O objetivo da avaliação é determinar qual a etiologia específica de cada 
caso e qual o risco de eventos adversos associados à síncope (Tabela 2). 
Deve-se definir as circunstâncias e as caracteristicas da sincope: ativi- 
dade que precedeu)sttuacao, recorrência, pródromos, relação com re- 
feições e atividade física, período de recuperação, movimentos mioclô- 
nicos ou tônico-clônicos e liberação esfincteriana. 

O relato de testemunha, se possível, é importante para saber a duração 
do episódio (« 5 s sugere cardíaco e > 5 s sugere vasovagal). Pela ubi- 
quidade dos celulares, vídeo pode ajudar se estiver disponível, Comor- 
bidades e medicações são importantes, principalmente no idoso, 

No exame físico deve-se medir a pressão arterial em decúbito dorsal e 
novamente após 3 minutos de posição ortostática. É consistente com 
hipotensão ortostática quando há uma queda da pressão arterial sistó- 
lica (PAS) = 20 mmHg ou PAS abaixo de 90 mmHg associada com sin- 
tomas, 
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TABELA 2 Características que aumentam ou diminuem a probabilidade de 


causa cardíaca de sincope 


Aumentam a probabilidade 


* Idade > 60 anos 

* Sexo masculino 

=" História de doença cardíaca isquêmica, 
estrutural; arritmia prévia ou redução 
de fração de ejeção 

= Pródromo breve, como palpitações, ou 
ausência de prodromo 

* Sincope associada a esforço físico 

= Sincope deitado 

* Poucos episódios de sincope 

* Exame fisico cardíaco anormal 

* Histôna familiar de morte sübita 

* História de cardiopatia congênita 


| Diminuem a probabilidade 


" Jovem 


Ausência de conhecimento de 
cardiopatia 

Gatilhos situacionais: tosse, riso, 
micção, defecação ou deglutição 
Episódios de sincope apenas em pé ou 
durante mudança postural de deitado 
ou sentado para em pé 

Gatilhos específicos; desidratação, dor, 
estimulo estressante ou ambiente 
médico 

Episódios récorrentes com 
características similares 


= Aregra de San Francisco, especificada na Tabela 3, foi validada em 1.418 
pacientes consecutivos com sensibilidade de 98% e especificidade de 
56% para eventos graves em ano e pode ser utilizada para rastrea- 
mento de pacientes de risco no departamento de emergência, com ris- 
co existindo se pelo menos 1 dos fatores estiver presente. 


TABELA 3 Regra de San Francisco 
" Historia de insuficiencia cardíaca 


" ECG anormal: ritmo diferente do sinusal, atrasos de condução ou novas mudanças 
tão mínimas quanto bloqueio atrioventricular de 1º grau ou quaisquer alterações 
morfológicas no complexo QRS ou segmento ST que não puderam ser comprovadas 


por traçados anteriores 
* Hematócrito « 30% 
" Dispneia 
" Pressão arterial sistólica « 90 mmHg 
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QUAIS EXAMES DEVO PEDIR? 


Eletrocardiograma deve ser solicitado em todos pacientes, e devem ser 
pesquisados QT curto, QT longo, sindrome de Brugada, displasia de 
VD (onda épsilon), Walff- Parkinson-White, taquicardias, BAV Mobitz 
II e III grau e pausa 2 2 s. 

Outros exames devem solicitados conforme pistas da história e do exa- 
me fisico, por exemplo, isquemia cardiaca, embolia pulmonar, doença 
renal, anormalidade metabólica, investigação de gravidez etc. 
Radiografia de tórax pode ajudar mostrando cardiomegalia. 

A ecocardiografia é um exame não invasivo e de baixo custo e pode 
ajudar na identificação de doença cardiaca estrutural(doença valvar, 
hipertrofia ou disfunção de ventrículo esquerdo, mixoma atrial ou ou- 
tro tumor, hipertensão pulmonar, tamponamento cardiaco, cardiomio- 
patia hipertrófica). No entanto, o screening indiscriminado com eco- 
cardiografia tem pouca utilidade. 

Em pacientes selecionados adequadamente a tomografia computado- 
rizada faz o diagnóstico de embolia pulmonar (EP). A prevalência de 
EP em pacientes com sincope páde chegar a 3,8%. 

Avaliação com teste de esforço é útil em pacientes com queixa de sin- 
cope ou pré-sincope associada ao esforço, 

A monitorização cardíaca é útil quando a causa da sincope está incer- 
ta. O tipo de monitorização depende principalmente da frequência da 
recorrência dos sintomas e se o paciente ficará internado ou nào. 

Na suspeita dé cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito ou 
doença infiltrativa como sarcoidose, a ressonância magnética é útil, mas 
pouco disponivel no departamento de emergência. 

Outros exames, como estudo eletrofisiológico e tilt-test em geral, não 
são solicitados diretamente na avaliação do pronto-socorro, 

Imagem para avaliação de causas neurológicas de sincope na ausência 
de características sugestivas de doença neurológica tem valor limitado. 
Não há benefício de tomografia de crânio, ultrassonografia de caróti- 
das ou eletroencefalograma de rotina para sincope. 
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COMO DIFERENCIO DE OUTRAS SITUACOES, COMO 
CONVULSOES? 


Algumas condições podem ser incorretamente diagnosticadas como 
sincope, incluindo convulsões, hipoglicemia e intoxicações. 

O principal diagnóstico diferencial são crises convulsivas. A Tabela 4 
mostra achados sugestivos de convulsão, 


TABELA 4 Achados sugestivos de convulsão 


Pródromo com característica de aura e não de sincope neurocardiogênica 
Episódio abrupto associado com lesão de sistema nervoso central 
Presença de fase tônica seguida de movimentos clônicos ou rítmicas 
Mordedura de lingua 

Perda de controle esfincteriano 

Desvio de cabeça e postura pouco usual durante c Ü episódio 

Tempo prolongado de confusão pós-evento (pós- ictal) 


of eRe 


QUEM PODE TER ALTA E QUEM DEVE CONTINUAR 
NO HOSPITAL? 


Em seguimento de 398 pacientes por uma média de 2 anos, morte por 
qualquer causa ocorreu em 9,296 de todos os pacientes. No entanto, en- 
tre aqueles sem cardiopatia e com eletrocardiograma normal houve 
apenas 6 mortes (396). 

Pacientes com diagnóstico de uma causa de síncope de risco devem ser 
internados (cardíaca, embolia pulmonar, hipertensào pulmonar, insu- 
ficiéncia vertebrobasilar, por exemplo) (Tabela 5). 

Pacientes com diagnóstico presumido de sincope neuromediada na au- 
sência de condições médicas preocupantes podem ter alta. 

Pacientes sem clara definição diagnóstica, mas na ausência de condi- 
ções médicas preocupantes (Tabela 5), também podem ter alta. Esses 
pacientes não tém beneficio de investigação internados, e podem ser 
encaminhados ao consultório do especialista. Dentre esses casos, pa- 
cientes com ocupações de alto risco como motoristas ou pilotos, devem 
ser afastados do trabalho até avaliação pelo especialista. 
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TABELA 5 Condições médicas preocupantes 


Arritmicas 


* TV sintomática ou sustentada 

* Bloqueio Mobitz II ou III 
sintamático 

" Bloqueio de ramo altemado 

" Disfunção de marca-passo, 
ressincronizador ou 
desfibrilador implantável 

=" História familiar de condições 
cardiovasculares que 
predispõem a arritmia 

* Cardiomiopatia chagásica 
(mecanismo também pode ser 
cerebroembdlica) 

* Bradicardia ou pausa sinusal 
sintomática 

* Taquicardia supraventricular 
sintomática 


VE: ventriculo esquerdo. 


UAIS AS RECOMENDA 





“Cardiovasculares não 
arritmicas 
* |squemia cardíaca 
* Estenose aórtica 
grave 
* Tamponamento 
cardíaco 
* Cardiomiopatia 
hipertrófica 
* Disfunção protética 
valvar grave 
* Disfunção de VE 
moderada ou prave 
* Dissecção de aorta.» 
* Insuficiência cardiaca 
aguda 
* Emboli pulmonar 


ÕES NA ALTA DOS PACIENTES? 


O tratamento é dependente da causa, e raramente causas como sinco- 





Não cardiacas 


Anemia grave 
Distúrbios 
hidroeletrolíticos 
Hipatensão 
Anormalidades de 
sinais vitais 
persistentes 
Trauma Importante 
devido à sincope 
Sangramento 
gastrointestinal 
grave 


pe vasovagal necessitam iniciar tratamento específico no departamen- 
to de emergência. Por outro lado, sincopes de causa cardíaca precisam 
ser investigadas e se possível tratadas antes da alta hospitalar. 

" Asincope vasovagal é o diagnóstico mais comum de sincope. Todos os 
pacientes com diagnóstico presumido de sincope vasovagal devem re- 
ceber informações sobre o bom prognóstico e como evitar gatilhos. Nos 
pacientes com pródromo mais prolongado, manobras de contrapres- 


são são úteis. 


" No caso de hipotensão ortostática, o paciente deve ser orientado a se 
manter bem hidratado e usar manobras de contrapressão. 
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EH 14 
Infarto agudo do miocárdio com 
supradesnivelamento do segmento ST 


Julio Flávio Meirelles Marchini 


O QUE É O SUPRADESNIVELAMENTO DO SEGMENTO ST? 





* Osegmento ST é o trecho do eletrocardiograma (ECG) entre o com- 
plexo ORS e a onda T. O ponto J é a deflexão que encerra o complexo 
QRS e inicia o segmento ST. 

" O nivel do segmento ST deve ser comparado com o segmento TP. O 
segmento PR nào é recomendado, pois o'próprio segmento PR pode 
estar desviado, causando falsa impressão-de alteração do segmento ST. 

* A definição de infarto agudo do miocárdio (LAM) com supradesnive- 
lamento do segmento ST é a eleváção em 1 mm do ponto J em duas de- 
rivações contíguas. 

" São derivações contiguas; 

- DIL DII e aVF: parede inferior. 
V1, V2, V3, V4, V5 e V6 sequencialmente: parede anterior. 
- DleaVL: parede lateral alta. 

" Nas derivações V2 e V3, 1,5 mm de elevação é suficiente em mulheres; 
enquanto em homens abaixo de 40 anos, são necessários 2,5 mm de ele- 
vação. Para homens com 40 anos ou mais são necessários 2 mm de ele- 
vação, 

" Nas derivações V7, V8 e V9 só é necessário 0,5 mm (parede posterior). 

Pede-se essas derivações quando o paciente tiver: 

* Infradesnivelamento de segmento ST de V1 a V3 ou V4, com on- 
das T positiva, com ou sem ondas R altas. 

* Supradesnivelamento de segmento ST inferior. 

" Seguem outros padrões ECG que devem ser considerados equivalen- 
tes a supradesnivelamento de segmento ST. Nesses casos, a recomen- 
dação em consenso europeu indica a angioplastia primária, mas nào a 
trombólise. 
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- Bloqueio de ramo esquerdo com critério modificado de Sgarbossa 
positivo. 

* Depressão de segmento ST em derivação com QRS predomi- 
nante negativo. 

* Elevação de segmento ST em derivação com QRS predominan- 
te positivo. 

* Discordancia entre segmento ST e complexo QRS acima de 25%. 
Para isso, calcula-se a razão entre o desvio do segmento ST (seja 
positivo ou negativo) e o tamanho do complexo QRS (medido 
a partir da linha de base). 

- Critério de Sgarbossa positivo em pacientes com ritmo de marca- 

-passo, 

- Isquemia triarterial ou por obstrução de tronco de coronária es- 
querda: 

* Infradesnivelamento de segmento &T.em oito derivações soma- 
do a supradesnivelamento de segmento ST em aVR e/ou V1. 

* O consenso americano não descarta a trombólise nesse padrão. 

- De Winter: 

* Depressão do ponto [maior que 1 mm de V1 a V6. 

* Segmento ST com padrão ascendente. 

* Ondas T positivás, altas e simétricas. 

* Significa lesáoritica de artéria descendente anterior. Existem 
relatos de'evolução rápida desse padrão eletrocardiografico para 
supradésnivelamento de segmento ST. 

" Existe um padrão associado a lesões críticas, mas que nào é reconheci- 
do em consenso como equivalente a um supradesnivelamento de seg- 
mento ST. 

Wellens: 

* Alterações em derivações anteriores quando o paciente está sem 
dor, que pseudonormalizam no momento da dor. 

* Tipo A: ondas T bifásicas (positiva/negativa). 

* Tipo B: ondas T negativas, profundas e simétricas. 

* Significa lesão grave de artéria descendente anterior, mas nào 
necessariamente aguda ou critica. 

" Padrões com supradesnivelamento do segmento ST que nào são IAM: 
- Pericardite. 
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C 
FIGURA 1 Eletrocardiograma (ECG) com padrão de Wellens tipo B com ondas 
T profundas e simétricas de V3 a VG em paciente sem dor (A) e com dor (B). A 
angiografia (C) mostrou artéria descendente anterior ocluída em terço proximal. 
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Repolarização precoce. 

Aneurisma ventricular. 

Sobrecarga de ventrículo esquerdo. 

A diferenciação é complexa. Na dúvida, conduzir o caso como IAM. 

Deve-se evitar descartar facilmente o diagnóstico de IAM. 

Seguem algumas recomendações e algoritmos desenvolvidos pelo 

Dr. Stephen Smith: 

* Elevações sutis de segmento ST podem ser testadas com algo- 
ritmo especifico: https://www.mdcalc.com/subtle-anterior-ste- 
mi-calculator, 

= À presença de infra-ST reciproco no ECG torná muito dificil o 
diagnóstico de pericardite. 

* Artéria descendente anterior do tipo Ilque contorna o ápice e 
irriga a parede inferior leva à presença de supradesnivelamento 
de ST isquêmico em parede anterior ¢ inferior e isso pode ser 
erroneamente interpretado como pericardite. 

* Pacientes com aneurisma ventricular podem ter supradesnive- 
lamento de segmento ST persistente. Para diferenciar de um novo 
eae isquémico, pode-se usar a seguinte formula: 

A soma das amplitudes da onda T em V1, V2, V3 e V4 deve 
ser dividida pela soma das amplitudes dos complexos QRS 
das mesrnás derivacoes. Se o valor for abaixo de 0,22, prova- 
velmenté.trata-se de infarto antigo e aneurisma ventricular. 
Seo valor for acima de 0,22, provavelmente é nova isquemia. 
O.ORS é medido em toda a sua amplitude do pico da onda 
mais alta até o nadir da onda mais baixa. Essa regra tem sen- 
sibilidade de 90% e especificidade de 70%. 

* Finalmente, o Dr. Ehrin Armstrong descreveu em 2016 uma re- 
gra para detectar supradesnivelamento de ST isquêmico em pa- 
ciente com sobrecarga de ventriculo esquerdo significativa. Cal- 
cula-se a razão entre a elevação do segmento ST e a amplitude 
do complexo QRS (também medido em toda a sua extensão). 
Pacientes com essa razão acima de 25% provavelmente têm IAM 
com supradesnivelamento de segmento ST. Essa regra tem sen- 
sibilidade de 77% e especificidade de 91%. 
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FIGURA 2 Infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmerr 
to ST inferior. Observa-se a alteração em Espelho (infra-ST) em DI e aVL e 
V2-V6, que é altamente especifica de infarto agudo do miocárdio. 


UAIS MEDIDAS INICIAIS: DEVEM SER TOMADAS? 


Aspirina (300 mg) = exceto em pacientes alérgicos. 
Oxigênio se houver saturação < 94%, 
Nitratos não melhoram a sobrevida ou diminuem desfechos cardiovas- 
culares adversos graves, mas são indicados para controle de pressão ar- 
terial, insuficiência cardíaca e alívio de sintomas anginosos. 
Betabloqueadores por via oral são indicados nas primeiras 24 horas do 
infarto em pacientes sem contraindicação, 
Podem ser indicados antes se o paciente apresenta taquiarritmia ou 
hipertensão, 
Preferencialmente, o paciente com menos de 12 horas de dor deve ser 
encaminhado para angioplastia primária. 
No entanto, no interior remoto do país, longe dos grandes centros, pode 
não existir o recurso em tempo hábil. Se o tempo estimado entre a en- 
trada do paciente e a reperfusão percutânea for superior a 120 minu- 
tos, deve-se usar o fibrinolitico. 
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Atenção para as contraindicações para o fibrinolítico (Tabela 1), 
caso em que deve ser encaminhado para angioplastia primária, não 
importa o tempo, 
O fibrinolitico tem resultados melhores quando o paciente se apre- 
senta com menos de 2 a 3 horas do início do sintomas, risco leve 
e moderado (TIMI-STEMI de 0 a 4), grande área de miocárdio 
em risco, ausência de onda Q e ausência de dúvida do diagnósti- 
co. 
A angioplastia primária é mais eficiente, tem melhor resultado no 
agregado, apresenta menor risco de reinfarto ou isquemia residual, 
além de menor risco de sangramento intracraniario e sistêmico, 
Pacientes com mais de 12 horas de dor e evidência de isquemia (man- 
têm dor, mudanças de ECG dinâmicas, insuficiência cardíaca, choque 
ou arritmias malignas persistentes) têm indicação de angioplastia pri- 
maria, 
Nao existe clara evidéncia sobre a conduta para pacientes com mais de 
12 horas de dor sem evidéncia de isquemia, mas um estudo pequeno 
sugere melhor função cardíaca nésse tipo de paciente com conduta in- 
tervencionista precoce (« 24h): 
Quando for escolhida a trombólise, o tempo entre diagnóstico de in- 
farto com supra e injeção de trombolítico deve ser menor que 10 mi- 
nutos, 
São opções de trambolitico: 
- Estreptoguinase: 
* 1.500.000 U em 1 hora. Pode provocar uma sindrome semelhan- 
te a sepse com hipotensão sginificativa. Deve-se tentar diminuir 
o ritmo de infusão e suspender a medicação temporariamente, 


Alteplase: 
* Sez65kg:15 mg em bolus, 50 mg em 30 minutos, 35 mg em 60 
minutos. 


* Se<65 kg: 15 mg em bolus, 0,75 mg/kg em 30 minutos, 0,5 mg/ 
kg em 60 minutos. 
- Tenecteplase: 
* Deacordo com o peso. 
Demais medicações: 
- Em caso de trombólise: 





146 seção Il + Emergências cardiovasculares 


* Clopidogrel: 

300 mg se paciente com 75 anos ou menos. 
75 mg se paciente acima de 75 anos. 

* Enoxaparina plena (se a trombólise for realizada com estrepto- 
quinase, não fazer dose de ataque e aguardar 24 horas para a pri- 
meira dose). 

Dose de ataque 30 mg EV e na sequência 1 mg/kg 5C 12/12 h 
por 7 dias. 
Se idade maior que 75 anos: nào fazer dose de ataque. A dose 
nesse caso é 0,75 mg/kg SC 12/12 h por 7 dias. 
Se clearance de creatinina < 30: 1 mg/kg SC.T-x/d. 

Em caso de angioplastia primária: 

* Segundo antiagregante: 
Ticagrelor 180 mg (e depois 90 mg 12/12 h). 
OU prasugrel 60 mg (e depois 10g | x/dia) 
OU clopidogrel 600 mg (ticagrelor e prasugrel têm maior be- 
nefício nessa situação). 

* Não fazer anticoagulante (será feito na sala de cateterismo após 
punção arterial). 


TABELA 1 Sorrel nica ao trombolítico 

ENDE absolutas ~ 

AVC hemorrágico ou aneurisma cerebral conhecido 
* Sangramento grave, ativo e nào compressivel 
" AVC isquêmico dentro de 3 meses (exceto se nas últimas 4,5 horas) 
= Neoplasia intracraniana ou lesão vascular 
" Cirurgia de coluna ou craniana nos ültimos 14 dias 
Contraindicações relativas importantes 
* Hipertensão persistente (> 180/110 mmHg) 
=" AVC isquémico entre 3 e 6 meses 
= Sangramento gastrointestinal nas ultimos 14 dias 


* Trauma craniano nos últimos 10 a 14 dias ou lesão da cabeça nos últimos 3 meses 
(TC de crânio antes do tratamento) 


=" Cirurgia significativa ou trauma nos últimos 14 dias 


AVC: acidente vascular cerebral; TC: tomografia computadorizada. 
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QUAIS COMPLICACOES PODEM SE APRESENTAR 
NO IAM COM SUPRA? 


Fibrilação ventricular é causa de morte súbita nas primeiras horas após 
o infarto. O paciente deve ser monitorizado e o suporte para tratamen- 
to de parada cardíaca deve estar disponível o mais rápido possível. 

O paciente pode ainda apresentar fibrilação atrial nova e bloqueio atrio- 
ventricular. 

As complicações mecânicas incluem: ruptura miocárdica e disfunção 
valvar aguda. A constatação dessas complicações indica tratamento por 
abordagem cirúrgica. 

Insuficiência cardiaca aguda. A revascularização precoce é o melhor 
tratamento (ver Capítulo 21,"Insuficiéncia cardíaca aguda”, para o ma- 
nejo). Não se deve adiar intubação orotraqueal seo paciente evoluir 
com fadiga e insuficiência respiratória. 


QUAIS SÃO MEDIDAS IMPORTANTES APÓS O ATENDIMENTO 
INICIAL? 


Todos os pacientes submetidos 4 trombolítico devem ser encaminha- 

dos para cateterismo coronariano com vistas à angioplastia. 

- Aangioplastia de resgate é definida como falha da trombólise e está 
indicada assim que possível após o fibrinolítico. É definida para pa- 
cientes em que, após o fibrinolitico: 

* Não apresentam redução acima de 50% do supradesnivelamen- 
to do ségmento ST. 

* Continuam apresentando instabilidade elétrica ou hemodina- 
mica. 

* Continuam apresentando isquemia continua ou em piora, 

Os demais pacientes devem seguir para angioplastia em 2 a 24 ho- 

ras após o trombolítico. 

O paciente deve receber controle moderado da hiperglicemia. 

Estatina e inibidor de enzima conversora de angiotensina devem ser 

iniciados em 24 a 96 horas da admissão. 
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Infarto agudo do miocárdio sem 
supradesnivelamento do segmento ST 


Julio Flávio Meirelles Marchini 
Jülio César Garcia de Alencar 


A doença isquêmica do coração é a principal causa de morte no mun- 

do, responsável por 7,4 milhões ou 13,2% de todos os ábitos anuais. No 

Brasil, a doença isquêmica do coração também é aprincipal causa de 

óbito, sendo responsável por 31% das mortes cardiovasculares. 

O diagnóstico do infarto agudo do miocárdio (IAM) sem supradesni- 

velamento do segmento ST pode ser um désafio para o médico pela va- 

riabilidade de sintomas apresentados pelos pacientes, que vào desde 

dor de pequena intensidade e livre de-sintomas associados até franco 

choque cardiogênico. 

* Este capítulo é uma sequência do Capítulo 12, “Abordagem inicial do 
paciente com dor torácica”, 

" O manejo de pacientes com IAM é tratado neste capítulo, assim como 

dos pacientes em queTao se pode afastar o diagnóstico da doença. 


COMO CONDUZIR O CASO EM QUE SE SUSPEITA DE IAM? 

* Todos os pacientes com suspeita de IAM sem supra de ST devem ser 
atendidos em sala de emergência ou unidade coronariana. Devem ser 
submetidos ao MOVE: 

1. Monitorização não invasiva continua, 

2. Receber oxigênio suplementar se houver saturação periférica de oxi- 
gênio < 94%, 

3. Ter acesso venoso periférico. 

4. Realizar eletrocardiograma (ECG), que deve ser interpretado por 
um médico em até 10 minutos da admissáo. 

5. Realizar radiografia de tórax. 

6. Ácido acetilsalicilico (A AS) 300 mg para todos os pacientes em que 
se suspeita de IAM, 
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* Dissecção de aorta nào pode ser a principal suspeita. 
* Alergia ao AAS: alternativas: ticagrelor ou prasugrel. 

* Para diferenciar entre angina instável e infarto agudo do miocárdio 
(LAM), veja a definição de IAM na Tabela 1. 

" A probabilidade de angina instável depende de critérios clínicos (ver 
Capítulo 12, "Abordagem inicial do paciente com dor torácica”), histó- 
ria conhecida de doença aterosclerótica coronariana e sinais inespe- 
cificos ou francos de isquemia no eletrocardiograma. 


Medicações na angina instável e IAM sem supra 
* Anticoagulantes devem ser acrescentados quando a probabilidade de 
isquemia é pelo menos moderada: 
- Vejaa Tabela 1 para escolher entre manejo conservador ou inter- 
vencionista. 
- Manejo conservador: enoxaparina pletia.(1 mg/kg 12/12 h SC): 

* Beneficio maior no IAM. | 

* Fondaparinux é alternativa (2,5mg 1 x/d SC). 

- Manejo intervencionista: o anticoagulante será feito na sala de ca- 
teterismo. 

* Consultar hemodinamicista a respeito da anticoagulação. 

* Em geral, heparina não fracionada. Ataque: 60 U/kg (máximo 

4.000 U) e níanütencao de 12 U/kg/hr em bomba de infusão con- 
tínua. 

* Evitar trocas entre enoxaparina e heparina não fracionada. 

" A terapia deantiagregação dupla é indicada quando a probabilidade de 
isquemia é alta, 

Em casos de angina instável de alto risco ou IAM sem supra: 

* A melhor evidência atual é que o segundo antiagregante deve ser: 
Prasugrel 60 mg de ataque e 10 mg/dia via oral: indicado para 
menores de 75 anos, com peso corporal maior que 60 kg, sem 
histórico de acidente vascular cerebral (AVC) ou ataque is- 
quêmico transitório (AIT) prévios. 

Ticagrelor 180 mg de ataque e 90 mg 12/12 h via oral: efei- 
tos adversos incluem dispneia (sem broncoespasmo) e au- 
mento do ácido úrico. 
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Caso não haja nenhuma dessas opções: clopidogrel 600 mg 
de ataque e 75 mg/dia de manutenção, 
Oxigênio se houver saturação de O, inferior a 94%. 
Nitrato sublingual: 
Para dor isquêmica, edema pulmonar agudo e quadro isquêmico 
com hipertensão arterial. 
- Nitrato endovenoso se não houver melhora. 
- Nao usar em pacientes que fizeram uso de sildenafil, na hipotensão 

ou no infarto de ventrículo direito (VD). 

Betabloqueador - metoprolol VO 25-50 mg. 
- Contraindicações: 

* Sinais de insuficiéncia cardíaca. 

* Baixo débito. 

* Risco de choque cardiogênico: idade »/70 anos, pressão arterial 
sistêmica (PAS) < 120, frequência cardíaca (FC) > 110 ou < 60 
bpm, duração prolongada dos sintomas. 

* Intervalo PR > 0,24; bloqueio cardíaco; asma (7). 

Bloqueadores de canal de cálciot se for hipertenso e houver contrain- 
dicação ao betabloqueador. 

Inibidor de ECA se paciente hipertenso após nitrato e betabloqueador. 
Estatinas: atorvastatina 40. mg VO 1 x/dia o mais cedo possivel após a admis- 
são em todos os pacientes com SCA. Meta de LDL-colesterol « 70 mg/dL. 
Bloqueador de-bomba de prótons (p. ex., pantoprazol 40 mg VO 1 x/ 
dia): indicado'em pacientes em uso de dupla antiagregação plaquetá- 
ria e risco de sangramento digestivo: 

- História de ulcera gástrica. 

Sangramento do trato gastrointestinal. 

Uso de anticoagulantes. 

Uso crónico de anti-inflamatórios nào esteroidais. 

Uso de corticosteroide. 

- Dois dos seguintes: 

* > 65 anos. 

* Dispepsia. 

* Doença do refluxo gastroesofágico. 

* Infecção por Helicobacter pylori; ou 

* Uso de álcool. 
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COMO CONDUZIR PACIENTES COM DIAGNÓSTICO 
INDETERMINADO? 


=" Após seguir o fluxograma da abordagem inicial de suspeita de sindro- 
me coronariana aguda, não foi possivel descartar ou confirmar o diag- 
nóstico. Seguem as próximas condutas: 
Qual a probabilidade pré-teste? O paciente já tem doença ateroscle- 
rótica coronariana (DAC)? 
- Já foram testadas derivações adicionais no ECG (V3R, VAR, V7, V8 e 
v9)? 
Continuar seriando troponina e eletrocardiograma. 
- Ecocardiograma ou ultrassom à beira do leito. 
Angiotomografia de coronárias: 
* Esse exame deve ser escolhido preferencialmente em pacientes 
que tendem a risco menor. 
* Quanto maior o risco, maior a probabilidade de lesóes calcifica- 
das que dificultam a interpretação-do exame. 
* Otimizar a frequência cardíaca para realização do exame com 
metoprolol via oral. 
- Avaliação do cardiologista: 
- Internação para estratificação não invasiva, 
* Eletrocardiografia com estresse. 
* Ecocardiograftá com estresse. 
* Cintilografia miocárdica com estresse. 


TABELA 1 Definigao de infarto agudo do miocárdio (IAM) 

(1) Elevação e/ou queda associadas a isquemia com pelo menos um valor de 
troponina acima do valor de referência e um dos abaixo: 

* Sintomas isquêmicos 

* Alterações de ECG indicativos de nova isquemia 

* Desenvolvimento de ondas Q patológicas 

" Evidência por imagem de perda de miocárdio viável ou alteração de mobilidade 

segmentar 
* Tombo intracoronariano encontrado na angiografia ou autópsia 


(2) Morte cardiaca com sintomas sugestivos de isquemia e alterações isquêmicas no 
ECG, mas óbito ocorreu antes da coleta de sangue ou coleta de sangue antes da 
elevação de biomarcadores 


(continuação) 
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TABELA 1 Definição de infarto agudo do miocárdio (IAM) (continuação) 
(3) IAM relacionado à intervenção coronária percutânea é definido como a elevação acima 
de 5 x o limite da normalidade na presença de (i) sintomas sugestivos ou (ii) alterações 
isquêmicas no ECG ou (iii) complicação no procedimento percutaneo ou (iv) evidência por 
imagem de perda de miocárdio viável ou alteração de mobilidade segmentar 
(4) Trombose de stent 
(5) IAM relacionado a cirurgia é definido como elevação acima de 10 x o limite da 
normalidade na presença de (i) ondas Q patológicas novas ou bloqueio de ramo 
esquerdo ou (ii) documentação angiográfica de lesão nova em coronária ou ponte ou 
(iii) evidência por imagem de perda de miocárdio viável ou alteração de mobilidade 
segmentar 
Tipos de IAM ES 
Tipo 1 - causado por oclusão de coronária epicárdica 
Tipo 2 - ausência de oclusão de coronária epicárdica (pode-haver lesões não 
oclusivas) na presença de: 

|" Sepse 
* Insuficiência respiratória 
* Hipertensão grave 
* Choque 
* Embolia pulmonar 


--- = 


* Insuficiência renal 
E Insuficiência cardiaca 

* Taqui/ bradiarritmia. N 4 
ECG: eletrocardiograma, 


TABELA 2 Decisão de estratégia invasiva e conservadora e momento do 
cateterismo 


Estratégia invasiva Instabilidade hemodinâmica e choque cardiogênico 
imediata (« 2 h) Instabilidade elétrica com taquiarritmia ventricular 
sustentada ou fibrilação ventricular 
Angina refratária a despeito de tratamento clínico 
Insuficiência mitral aguda 
Estratégia invasiva Escore de risco alto (Grace > 140) 
precoce (« 24 h) Elevação de marcadores de necrose cardíaca 
| Alterações dinâmica de ST 


(continua) 
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TABELA 2 Decisão de estratégia invasiva e conservadora e momento do 
cateterismo (continuação) 


Estratégia invasiva (72 h) | Escore Timi > 2, Grace entre 109-140 


Presença de diabetes ou clearance de creatinina < 60 mL/min 
Disfunção de ventriculo esquerdo (FE < 40%) 
| ICP ou RM prévias 


| Estratégia conservadora | Escores de riscos baixo (TIMI 0-1, Grace < 109) 


Preferência do paciente 
Dúvidas quanto à natureza dos sintomas 


1 ava vi v4 


obcaecat porc X 





III avr 





FIGURA 1 Infradesnivelamento de segmento ST de V1 a V6 altamente su- 
gestivo de isquemia, É importante salientar que o infradesnivelamento não 
localiza a lesão coronariana. 
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Bradiarritmias no departamento 
de emergência 


Julio Flávio Meirelles Marchini 


* A frequência cardíaca normal de 60 a 100 bpm é mantida pelo nó si- 
nusal submetido a influências do sistema nervoso simpático e paras- 
simpático. 

* Idade e condicionamento físico podem ser fatores que influenciam, até 
ultrapassando esses valores considerados normais. 


COMO AS BRADIARRITMIAS SE APRESENTAM? 


EEE SO ES Ss SM O E 





* Os sintomas para se suspeitar de bradiarritmia são inespecificos: 


Tontura, vertigem e cabeça aérea. 
Pré-sincope e sincope. 

Fadiga e letargia. 

Angina e dispneia. 

Insuficiéncia cardíaca. 
Incapacidade mental. 


* Os achados da eletrocardiografia fazem o diagnóstico durante o episódio, 
mas, em geral, quando o paciente se apresenta, a arritmia já se resolveu. 


Nesses casos, a investigação depende de monitorização eletrocar- 

diográfica ambulatorial. O modo de monitorização depende da fre- 

quência dos episódios. Episódios diários podem ser diagnosticados 

em Holter, por exemplo, 

* É fundamental a correlação dos sintomas com a ocorrência da 
arritmia. 

Pode ser necessário estudo eletrofisiológico para determinação diag- 

nóstica. 

Nos casos de síncope, referir-se ao capítulo 13 para possibilidade de 

alta ou necessidade de internação para investigação, 
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QUAIS SÃO AS BRADIARRITMIAS E SUAS ETIOLOGIAS? 


Bradicardia sinusal: 


Definida como frequência cardiaca abaixo de 60 bpm. 
Pode ser fisiológica no sono e em adultos jovens bem condiciona- 
dos (tônus vagal aumentado). 


Doença do nó sinusal: 


Apresenta-se como bradicardia sinusal persistente (a frequência car- 
diaca não se eleva frente a situações em que deveria se elevar), 
Pausa sinal: 

* Falência de ativação atrial por falta de geração de sinal no nó si- 
noatrial ou de condução pelo átrio. 

* Consideram-se significativas as pausas maiores que 3 s. 

Bloqueio sinoatrial. 

Incompetência cronotrópica: incapacidadé do nó sinusal de se ajus- 

tar às demandas físicas ou metabólicas, O critério é a incapacidade 

de atingir 80% da frequência cardiaca-máxima esperada para idade 
no pico de teste de exercício (220menos a idade). 

Sindrome bradi-taqui. 

* Após um episódio de taquiarritmia reverter-se espontaneamen- 
te, existe um período prolongado para recuperação do nó sinu- 
sal com bradicardia significativa. 

Ver Tabela 1 para causas de disfunção de nó sinusal. 


Bloqueio atrioventricular: 


Primeiro grau: prolongamento do intervalo PR além do normal de 
200 ms. O intervalo PR é medido do inicio da onda P até o inicio 
do complexo QRS. 

Segundo grau: dividido em Mobitz I, Mobitz II e bloqueio 2:1 (Fi- 

gura 1): 

* Mobitz I ou Wenckebach é caracterizado no ECG por um inter- 
valo PR que aumenta batimento a batimento e ondas P intermi- 
tentes que nào sào conduzidas. 

* O intervalo PR do batimento antes da onda P bloqueada é 
maior que o intervalo PR do batimento após a onda P blo- 
queada. 

O intervalo entre ondas P é constante (se a onda P for pre- 
coce, pode se tratar de extrassístole atrial bloqueada). 
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FIGURA 1 Formas de bloqueio atrioventricular de segundo grau. No primeiro 
ECG o intervalo PR gradualmente aumenta até que é bloqueado. No batimen- 
to pré-bloqueio o intervalo PR é maior do que no batimento após bloqueio, o 
que define BAV Mobitz | ou Wenckebach. No segundo ECG o intervalo PR é 
constante, o intervalo PP é constante e uma onda P aleatoriamente é bloquea- 
da, o que define BAV Motitz Il. No terceiro ECG uma onda P é bloqueada para 
cada onda P que conduz: Não é possível definir se é Mobitz | ou Il. 


* Mobitz II é caracterizado no ECG por intervalo PR constante e 

ondas P bloqueadas intermitentemente. 
Em geral, é um bloqueio infra-hissiano. 

* No bloqueio 2:1 nào é possivel caracterizar se trata-se de Mobitz 
I ou II; portanto, assume-se o mais grave: Mobitz II. 

Terceiro grau ou total (Figura 2): 

* Falência de condução de ondas P para os ventrículos. As ondas 
P tém ritmo constante independente dos complexos QRS, que 
tém outro ritmo constante. 

* Causado por condições da Tabela 1 e por degeneração do siste- 
ma de condução. 

Doença de Lev ou Lenégre. 
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FIGURA 2 Observam-se ondas P com intervalos PP constantes, mas sem 
enlace AV (nào há relacao entre a onda P e os complexos QRS, o que define 


TABELA 1. Causas de disfunção de nó sinusal 





























Causas extrinsecas 


Hipotireoidismo 


Medicações 

Betabloqueadores 

Bloqueadores de canal de cálcio 
Digitálico 

Antiarritmicos (classes | e III) 
Simpatolíticos 

Lítio, fenitoina 

Distúrbios hidroeletrolíticos ` 
Apneia do sono 

Hipoxia 

















Hipotermia EN 
Tónus vagal aumentado 




















Vômito 
Tosse 
Situacional (defecação, mitção) 


Distrofia muscular. 


| Causas intrínsecas 


Fibrose degenerativa idiopática 
Isquemia | ) 

Infecção a 

Chagas 


Endooghdite 
Difteria 


=— — Ss 


m 


— 4 


Doença inflamatória 
Miocardite 


Doenças infiltrativas 


Colagenoses 
Doenças musculoesqueléticas 

















Cirurgia cardiotorácica 
Troca valvar 

















Sindrome Kearns-Sayre. 
Amiloidose e sarcoidose. 
Neoplasias (linfoma cardíaco primário e/ou terapia pós-ra- 


diação). 


Doença cardiaca congênita 


Pós-terapia de ablação por cateter. 


Doença de Lyme. 








16 * Bradiarritmias no departamento de emergência 159 


Cirurgia valvar. 
Bloqueio atrioventricular congênito, 
* Anormalidade de condução intraventricular: 

Bloqueios de ramo e fascicular são mais comuns em eletrocardio- 
gramas de pacientes mais idosos. 

- Bloqueio bifascular é a combinação de bloqueio de ramo direito 
com bloqueio de ramo anterossuperior ou posteroinferior. 

- Etiologias são isquemia, cirurgia cardiaca, implante de valva aórti- 
ca percutâneo, Chagas e idiopático. 
O marca-passo é indicado para pacientes com bloqueio de ramo al- 
ternante. 

* São causas potenciamente reversíveis: 

- Infarto agudo do miocárdio (IAM). 

- Distúrbio hidroeletrolítico (hipercalemia'em especial). 

- Intoxicação digitálica, 
Intoxicação por bloqueador de canal de cálcio ou betabloqueador. 

- Lesão ao sistema de condução em cirurgia cardiaca ou implante de 
válvula aórtica percutânea. 

- Doença de Lyme. 

- Doença de Chagas. 

- Transplante cardiaçó, 

- Trauma. 

- Endocardite bacteriana subaguda. 

- Trauma pot cateter. 

- Miocardite. 


COMO É O MANEJO DAS BRADIARRITMIAS? 


* Identificação de causa de base: 

Causas reversiveis devem ser corrigidas. 
Medicações associadas ao quadro, suspensas, 

Farmacoterapia: 

- Seo paciente apresenta sintomas, atropina pode ser usada no blo- 
queio atrioventricular, mas em geral não funcionará no bloqueio 
Mobitz II ou no bloqueio AV total. 

Indicada em pacientes com sintomas graves ou instáveis pela bra- 
dicardia. 
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Atropina 0,5 mg EV repetida a cada 3 minutos até o máximo de 
3 mg. 

Na sequéncia, se nào houver melhora, considerar o marca-pas- 
so artificial e, enquanto isso, instalar dopamina 5-20 ug/kg/min 
ou adrenalina 2-10 ug/kg/min. 

Se for intoxicação por bloqueador de canal de cálcio ou betablo- 
queador, o glucagon está indicado. 


Marca-passo artificial; 


Indicado em pacientes com sintomas graves ou instáveis pela bra- 
dicardia. Em geral, na doença do nó sinusal, bloqueio atrioventri- 
cular infra-hissiano e no bloqueio de ramo alternatite. 

É indicado ainda em pacientes dependentes de marca-passo definitivo 
em que se suspeita de disfunção do gerador ou cabo do marca-passo. 
Contraindicações: 


Sintomas intermitentes, raros ou leves, nos quais a bradicardia é 
bem tolerada com bom ritmo-de escape. 

Prótese valvar tricuspidea. 

Tratamento com trombolifico (se possivel, fazer o acesso vascu- 
lar antes da infusão do-trombolítico). 


Formas de instalação - transvenoso e transcutaneo: 


Transcutáneo &de fácil instalação. Pás adesivas são colocadas di- 
retamente no tórax do paciente. No entanto, o poder de captura 
pelo transcutàneo é menor pela impedância da parede torácica 
e a durabilidade é menor por perda de adesão das pás. Além dis- 
so, com a necessidade de aumento da energia necessária para fa- 
zer a captura cardíaca, o desconforto ao paciente aumenta, le- 
vando ao estimulo de músculo não cardíaco. 

Transvenoso é mais confiável e durável, além de ser mais con- 
fortável para o paciente, mas sua instalação requer treinamen- 
to específico, 


Bradiarritmias associadas a infarto agudo do miocárdio: 


- A isquemia e infarto do nó sinusal e nó AV levam a bradiarritmias. 
- A reperfusão restabelece o ritmo sinusal desde que em tempo hábil 
(isquemia reversível em vez de necrose do sistema de condução). 
Não atrasar a colocação de marca-passo. 
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COMO FAZER A INSTALACAO DE MARCA-PASSO 
TRANSVENOSO? 


* Qacesso vascular é importante para facilitar guiar o cabo de marca- 
-passo para o ventriculo direito, Os sitios de preferência são a veia ju- 
gular interna direita e a veia subclávia esquerda, 

A fluoroscopia é o método ideal para guiar o cabo de marca-passo para 

instalar a sua ponta no septo ou ápice do ventriculo direito, 

- Existem relatos do uso de ecocardiografia para esse papel. 

Outra forma de guiar o cabo do marca-passo é usar um segundo 

monitor cardíaco conectado no cabo de marca-passo. O cabo de 

marca-passo distal (preto) é conectado ao cabo do-braço direito do 

monitor e o proximal (vermelho) ao cabo de braço esquerdo, O(s) 

outro(s) cabo(s) deve(m) ser instalado(s) no paciente. 

* Quando a ponta do eletrodo estã na véia cava superior ou infe- 
rior, o ECG mostra uma onda atrial (A) pequena e uma onda 
ventricular grande (V), semelhante ao ECG de superficie. 

* Quando a ponta do eletrodo está'no átrio direito, a onda A fica 
progressivamente maior, até ultrapassar a onda V. 

* Quando a ponta do eletrodo passa a válvula tricüspide abrupta- 
mente, a onda A voltáa ficar menor que a onda V. 

* Quando a ponta'do eletrodo está em contato com a parede do 
ventriculo direito, o segmento ST se eleva (assemelhando-se ao 
padrão doódinfarto com supra). 

- Pode haver dificuldade em atravessar a válvula tricüspide. A mano- 
bra recomendada é progredir o cabo até criar uma alça (loop) den- 
tro do átrio direito e entào rodar o cabo até que a ponta seja dire- 
cionada para o ventrículo. 

Não é recomendável entrar com o cabo de marca-passo estimulan- 

do, pois se o paciente apresenta algum ritmo de escape lhe confe- 

rindo estabilidade, o estímulo do cabo de marca-passo pode extin- 
guir o ritmo de escape, provocando instabilidade do paciente. 

- Paraaumentar à seguranca do procedimento, pode-se instalar as 
pás do marca-passo transcutâneo durante a instalação do marca- 
-passo transvenoso. O marca-passo transcutâneo pode ser aciona- 
do em qualquer momento, se for necessário. 
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Nunca fazer movimentos intempestivos, pois poderá provocar per- 
furação do átrio ou ventrículo. 
Para cabos de marca-passo que possuem balão, este deve ser inflado 
após introdução de 30 cm. Lembrar de desinsuflar toda vez que o cabo 
for tracionado ou no final do procedimento. 
Quando o cabo está no local, deve-se introduzi-lo a uma curta distân- 
cia extra para aumentar a segurança. Pequenas trações do cabo não fa- 
rão com que se perca contato. 
Uma radiografia de tórax deve confirmar o local de instalação do cabo; 
mas isso não impede que o marca-passo transvenoso já possa ser ligado, 


COMO CONFIGURAR O GERADOR DE MARCA-PASSO? 


O marca-passo provisório quase sempre será realizado com um único 
cabo; portanto, ele deve ser ligado à entrada V;(ventriculo) do gerador. 
O gerador pode ser usado em modos V0U ou VVI O modo V00 sig- 
nifica que o gerador dispara o comando para o ventrículo, não está 
configurado para sentir e não possui nenhuma programação, além de 
disparar conforme o ajuste do gerador, O modo VVI significa que o 
gerador dispara o comando-para o ventrículo, sente a atividade do 
ventrículo e no caso de détectar atividade do ventrículo inibe o dis- 
paro do gerador. 
Na instalação, se possivel, determina-se o limiar de comando e de sen- 
sibilidade do marca-passo provisório. 
O limiar de comando é determinado ajustando -se o gerador para um 
ritmo 10 a 20 bpm superior ao espontâneo do paciente. Começa-se o 
teste ajustando a saida do gerador em 10 V e reduzindo-se gradualmen- 
te até notar perda de comando. O ponto de perda de comando é o limiar 
de comando. O marca-passo bem locado perde comando abaixo de 1 V. 
Recomenda-se manter o gerador programado com comando de 
10 V, se possível. Isso aumenta a segurança se houver tração do mar- 
ca-passo, prevenindo acidentes especialmente em pacientes total- 
mente dependentes do marca-passo. Se o paciente apresentar des- 
conforto por estímulo de músculo nào cardíaco, o gerador deve ser 
ajustado para pelo menos duas vezes o limiar de comando mais um. 
Só é possível determiner o limiar de sensibilidade se o paciente tiver 
ritmo próprio e não estiver completamente dependente do marca-pas- 
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so. Nesse caso, o gerador deve ser ajustado para uma frequência infe- 
rior à espontânea do paciente, Começa-se o teste ajustando a sensibi- 
lidade em | mV e notando a detecção do gerador dos batimentos 
espontâneos (p. ex., o piscar da luz verde em muitos geradores). Gra- 
dualmente eleva-se a sensibilidade até que o gerador não detecte mais 
o batimento espontâneo. O ponto de perda de sensibilidade é o limiar 
de sensibilidade. 

- Deve-se ajustar o gerador para sensibilidade de metade do limiar 

de sensibilidade. 

A frequência cardiaca deve ser ajustada para melhor estabilidade he- 
modinâmica do paciente, em geral de 60 a 80 bpm. 
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Fibrilacao atrial 
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A fibrilação atrial (FA) é a arritmia mais comum do pronto-socorro. 
Muitas vezes é secundária à causa que motivou a vinda do paciente, 
mas quase sempre gera necessidade de exames e médidas terapéuticas 
dirigidos à arritmia. 

Na avaliação de um paciente com FA é necessário determinar se a con- 
dição clínica dele é devida inteiramente oü em parte à FA ou se é ape- 
nas um epifenómeno. 

A contribuição da sistole atrial à fração de ejeção em condições nor- 
mais não é tão importante, mas nó tipico paciente levado à sala de emer- 
géncia, sua perda pode provagarinsuficiéncia cardíaca. Sinais e sintomas 
de alarme incluem sintomas graves como instabilidade hemodinami- 
ca, isquemia ou evidência de pré-excitação. 


QUEM PODE TER.FA? 


A FA é mais frequente com o aumento da idade e é um pouco mais co- 
mum em homens. 

Pode-se apresentar de maneira assintomática, sendo detectada apenas 
em exames. Em pacientes com 75 anos, eletrocardiografia intermiten- 
te detecta FA assintomática em 3% dos casos. 

A FA tem associação com hipertensão arterial, doença valvar, insufi- 
ciência cardíaca, cardiomiopatia hipertrófica, cardiopatia congênita e 
tromboembolismo venoso. 

Gatilhos reversíveis de FA são cirurgia cardíaca, infecção, infarto agu- 
do do miocárdio (TAM), álcool, tireotoxicose, pericardite, embolia pul- 
monar (EP) ou outra patologia pulmonar aguda. 

O consumo de álcool sem moderação em uma única ocasião pode en- 


gatilhar um episódio de FA ("holiday heart syndrome"). 
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Já para o consumo de cafeina, mesmo em altas doses, existem poucas 
evidências de associação com FA. 


COMO É O ELETROCARDIOGRAMA DA FA? 


Existem dois sinais principais para definição de um ritmo de FA; 

- Complexos QRS espaçados de forma irregular (intervalos aleatórios). 
- Ausência de onda p. 

A linha de base da fibrilação atrial pode apresentar ondas f, que são pe- 
quenos potenciais elétricos gerados aleatoriamente pelos átrios. Essas 
ondas f podem ser muito finas e indistinguíveis de uma linha reta, ou 
podem ser grosseiras, simulando ondas de flutter atrial óu de taquicar- 
dia paroxistica atrial, 

A diferença é que na fibrilação atrial as ondas são de formato aleatório 
sem enlace entre a onda f e o disparo do complexo QRS. No flutter e na 
taquicardia paroxistica atrial, as ondas p são regulares e existe um en- 
lace AV que pode conduzir 2:1 ou 3:2:0v-3:1 etc. ou ainda de forma va- 
riável, mas nào aleatória. 


QUAIS EXAMES SOLICITAR NO PACIENTE COM FA? 


Exames iniciais incluem elétrocardiograma (ECG), hormônio tireoesti- 
mulante (TSH), eletrólitos, função renal, hemograma e raio X de tórax. 
Se suspeita de isquemia, solicitar marcadores de necrose. 

Se insuficiência catdiaca, solicitar BNP 

Ressalta-se que uma sindrome coronariana aguda raramente se apre- 
senta de forma isolada como uma FA. 


COMO EU TRATO A FA? 


O tratamento pode usar uma estratégia de controle de ritmo ou de fre- 
quência associada ou não à anticoagulação. Nos casos em que a fibri- 
lação atrial é secundária, deve-se sempre tratar a causa primária. 
Cardioversão de emergência deve ser feita na isquemia coronariana, 
descompensação de insuficiência cardíaca com edema agudo de pul- 
mão ou hipopertusao tecidual, 

Deve-se levar em conta o risco de acidente vascular cerebral. 

A anticoagulação com heparina ou novo anticoagulante deve ser ini- 
ciada, mas nào deve atrasar a cardioversão. 
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FIGURA 1 Exemplo de fibrilação atrial. Não há atividade elétrica compatível 
com ativação atrial visível. Os complexos QRS estão distribuídos aleatoriamen- 
te. com intervalos menores ou maiores ao acaso. A frequência cardíaca é de 
95 bpm. Neste eletrocardiograma (ECG) também pode ser visibilizado bloqueio 
de ramo direito (complexo ORS de 160 ms com morfologia de rsR' em V1 e 
morfologia de rS em V6), sobrecarga de ventrículo direito (SVD) (R > S em V1, 
desvio de eixo extremo) e baixa voltagem, que pode ser sinal de doença infil- 
trativa cardíaca ou presença de algo que bloqueia o sinal, como derrame pe- 
ricárdico/ pleural, obesidade ot ar (doença pulmonar obstrutiva crônica [DPOC]). 
Um desses diagnósticos pôde inclusive explicar por que a amplitude do com- 
plexo QRS em V1 não é maior que 15 mm, conforme esperado na SVD. 


FA presente por tempo indeterminado ou mais de 48 horas eleva o ris- 
co de embolismo sistêmico, 

A FA pode se converter para ritmo sinusal espontaneamente. 

Em geral, sempre haverá controle de frequéncia nos pacientes com alta 
resposta ventricular. 


COMO CONTROLAR A FREQUÊNCIA EM UMA FA? 


* Betabloqueador intravenoso ou oral: 


Esmolol é uma boa opção, pois tem meia-vida muito curta, e se a 
hemodinâmica do paciente responder adversamente, basta suspen- 
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der a infusào. Dose de ataque (opcional): 0,5 mg/kg em 1 minuto. 
Dose de manutenção: 50 ug/kg/min até um máximo de 200 ug/kg/ 
min. À meia-vida média em adultos é de 9 minutos. 

Bloqueador de canal de cálcio - verapamil ou diltiazem - quando fra- 

ção de ejeção preservada. 

- Verapamil: bolus EV 0,075-0,15 mg/kg (por volta de 5 a 10 mg) em 
2 minutos e dose de manutenção de 5 mg/h. 

- Diltiazem: bolus EV 0,25 mg/kg em 2 minutos e dose de manuten- 
ção de 5-15 mg/hora. 

Em casos de paciente com fração de ejeção reduzida, sugerimos o uso 

de digoxina ou amiodarona, 

Digoxina: bolus EV 0,25-0,5 mg até um máximo de 1 mg (dose må- 
xima por peso: 8-12 ug/kg). 

- Amiodarona pode ser usada, mas apresenta o risco de conversão 
para ritmo sinusal e embolismo sistêmico. Dose de ataque: 150 mg 
EV em 10 minutos. Dose de manutenção: 0,5 a 1 mg/min. 

Na FA com pré-excitação, nunca usar digoxina, betabloqueadores e 

bloqueadores de canal de calcio, Nesses casos deve-se proceder com 

cardioversão elétrica de urgência, 


COMO CONTROLAR Q RITMO EM UMA FA? 


Pacientes com FA inédita devem ter pelo menos uma tentativa de con- 

versão para ritmo sinusal. 

Considerar exceções aqueles muito idosos, assintomáticos, com mülti- 

plas comorbidades. 

Medicações: amiodarona, propafenona. 
Propafenona: dose para cardioversão: 450 mg (< 70 kg) e 600 mg (> 
70 kg). Não repetir por pelo menos 24 horas. Por causa dos efeitos 
pró-arrítmicos, no primeiro uso manter sob monitorização por pelo 
menos 6 horas. Pode provocar taquicardia ventricular, fibrilação 
ventricular, assistolia e torsades de pointes. 

Considerar bolus de magnésio (1-2 g) antes de cardioversão. 

Quanto mais tempo em ritmo de FA, maior a chance de recorréncia ou 

de falha da cardioversão. 

O risco de embolização sistêmica é baixo quando a duração da FA é 

menor que 48 horas e sem cardiopatia estrutural, 
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Nos casos de FA por mais de 48 horas ou indeterminado, pode-se aguar- 
dar periodo de anticoagulação ou excluir a presença de trombo com 
ecocardiografia transesofágica. 


COMO ANTICOAGULAR? 


Se FA > 48 horas, recomenda-se pelo menos 4 semanas de anticoagu- 
lação após cardioversão, 

Se FA < 48 horas, avalia-se o risco usando o escore CHA,DS,-VASc (Ta- 
bela 1). CHA,DS,-VASc > 2: indicação de anticoagular por pelo menos 
4 semanas. CHA, DS,-VASc = 0: nào anticoagular, CHA,DS,-VASc = I: 
usar o julgamento clínico e considerar um antiagregante (aspirina). Jul- 
gamento clínico é importante e deve ser contrabalanceado com o risco 
de sangramento. 


TABELA 1 Escore CHA,DS.-VASc 





Sc 





| Descrição 
“Insuficiência cardíaca 
Hipertensão 
Idade > 75 anos , 
Diabetes ul 
AVC ou AIT prévio 
Doença vascular coronariana ou periférica 
Idade 5:74 anos 
Sexi feminino 


D 
ae 


AIT: ataque isquêmico transitório; AVC: acidente vascular cerebral. 


Considerar adicionalmente o risco de sangramento com o escore de 
HAS-BLED (Tabela 2). Os pacientes com escore > 3 apresentam alto 
risco de sangramento, mas isso não significa que tenham contraindica- 
ção a anticoagulação, pois são na maioria das vezes pacientes de maior 
risco de eventos embólicos. Sua importância, entretanto, é grande, pois 
faz médicos e pacientes avaliarem os fatores de risco para hemorragia 
corrigíveis, como uso de aspirina concomitante ou hipertensão mal con- 
trolada, que pode ser modificada para reduzir o risco de sangramento, 
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TABELA 2 Escore HAS-BLED 
H: hipertensão sem controle ou PA sistólica > 160 
A: alteração de função renal ou hepática anormal: creatinina > 2,6 ou diálise ou 
cirrose e bilirrubinas ou transaminases aumentadas significativamente 
Si AVC prévio 
B: antecedentes ou predisposicao a sangramento 
L: INR lábil 
E: idosos > 65 anos 
D: uso de drogas ou álcool 


AWC: acidente vascular cerebral; INR: international normalized ratio; PA: pressão arterial. 


= A anticoagulação pode ser feita com a warfarina ou com os novos an- 
ticoagulantes orais para FA não valvar, ou seja, dabigatrana, rivaroxa- 

bana, apixabana e edoxabana (Tabela 3). 

- Warfarina: iniciar 5 mg/d ou 2,5 mg/d.se paciente idoso ou < 60 kg. 
Dosar o INR a partir do terceiro dia. O efeito pleno da warfarina 
necessita de pelo menos 7 diás de uso. 

- Dabigatrana: 150 mg 2 x/d-Para pacientes com risco de sangramen- 
to pode-se usar 110 mg2x/d. 

- Rivaroxabana: 20 mg J x/d. 


TABELA 3 Medicações utilizadas no manejo da fibrilação atrial 





Medicação Dose Efeito Efeitos adversos 
Propafenona 450 mg < 70 kg Cardioversao Taquicardia ou fibrilação 

600 mg = 70 kg ventricular, assistolia e 

torsades de pointes 
Magnésio 1-2g Estabilização 
de ritmo 

Warfarina Inicialmente 2,5-5 mg/d, Anticoagulação | Hemorragia 

depois seguido por 

controle de INR 
Dabigatrana 150 mg 2 x/d Anticoagulação | Hemorragia 


(110 mg 2 x/d se risco 
| de sangramento) 


(continua) 
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TABELA 3 Medicações utilizadas no manejo da fibrilação atrial (continuação) 


Medicação 
Rivaroxabana 
Apixabana 


| Edoxabana 
Esmolol 


Verapamil 


Diltiazem 


Digoxina 


Amiodarona 


Dose Eleito 
20 mg 1 x/d Anticoagulação 
5mg2 x/dou2,5mg  Anticoagulagao 
2 xd se nsco 
de sangramento 
60 mg/d _Anticoagulagao 


0,5 mg/kg em 1 min de Diminuição de 
ataque e 50-200 ug/kg/ | FC 

min de manutenção 

Diluição sugerida: 

esmolol 2.500 mg/10 

mL 10 mL + SF 0,9% 

240 mL (concentração 

10 mg/mL) 

0,075-0,15 mg/kg em 2 Diminuição de 
min e dose de FC 
manutenção de 5 mg/h | 

0,25 mg/kg em 2 min Diminuição de 
e dose da manutencao FC 


de 5-15 mg/h 

Diluição sugerida: 

diltiazem 50-mg/ frasco 

100 mg + SG 5% 

100-mb [concentração 

Ping nl) 

Bolus EV de 0,25-0,5 mg  Inotrópico, 

até 1 mg diminuição de 
FC 

Bolus EV de 150 mg em  Cardioversao, 

10 min, manutenção de diminuição de 

0,5-1 mg/min FC 


Dose sugerida: 
amiodarona 150 mg/3 
mL 18 mL + SG 5% 
232 mL (concentração 
3,6 mg/mL) 


FC: freguência cardiaca; INR: international normalized ratio. 


Efeitos adversos 


Hemorragia 


Hemorragia 


Hemorragia 


Hipotensão e choque 


| Hipotensão, redução de 


débito cardíaco e 


choque 


Hipotensão, redução de 
débito cardíaco 
e choque 


Intoxicação digitálica 
com bradiarritmias, 
taquiarritmias 
Hipotensão, 
alargamento de 
intervalo QTc, 
instabilidade elétrica 
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Apixabana: 5 mg 2 x/d. Para pacientes com risco de sangramento, 2,5 
mg 2 x/d. 
Edoxabana: 60 mg/d. 


QUANDO PRECISO INTERNAR O PACIENTE COM FA? 


= Episódio de FA instável ou muito sintomático. 

Bradicardia grave após cardioversão, 

Indicação de internação para tratamento de gatilho para FA, como hi- 
pertensão grave, isquemia, TEP, DPOC. 

Insuficiência cardíaca descompensada. 


DE QUE O PACIENTE PRECISA APÓS ATENDIMENTO NO 

DEPARTAMENTO DE EM ERGÊNCIA? 

" O paciente deve ser referenciado para acompanhamento com cardiolo- 
gista para avaliação de manutenção de estratégia de controle de ritmo ou 
frequência, ajuste de doses de medicações e terapia de anticoagulação. 





Fibrilação atrial 1 Instabi | causada pela Sim Cardioversao 
(FA) .. fibnlação'ou FA com WPW? elétrica 
(Não | 
"NU RUE à 
Controle de frequência Considerar 
anticoagulação 
por 4 semanas 
Considerar 
>80 a com comorbidades, FA Primeiro episódio, 
continua > 3-5 anos ou átrio paroxistica, 
esquerdo com aumento importante ou episódios 
i infrequentes? Controle de ritmo 
Manter apenas controle de | | 


frequéncia 


' 


Considerar anticoagulação continua 


FIGURA 2 
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Outras taquiarritmias 
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Julio Flávio Meirelles Marchini 


* Taquicardia é definida como frequência cardiaca acima de 100 bati- 

mentos por minuto. 

As taquiarritmias podem ocorrer por aumento de autómatismo, ativi- 

dade deflagrada ou por circuitos de reentrada, 

- A etiologia das taquiarritmias inclui alterações genéticas (sindro- 
me de Brugada), demanda tecidual, uso demedicações, drogas, al- 
terações estruturais e causas idiopáticas. 

São divididas entre complexo estreito e complexo largo, com múltiplas 

subdivisões. 

* Diagnóstico essencialmente elet£ocardiográfico. 

* Etapa fundamental no manejo das taquiarritmias é a determinação da 
estabilidade hemodinâmica do paciente, 


UAIS SÃO AS TAQUIARRITMIAS? 
São divididas de acordo com o tamanho do complexo QRS; as de com- 
plexo largo possuem QRS com duração maior que 120 ms; as demais 
são de complexo estreito. 

- Complexo largo: 
* Taquicardia ventricular (TV). 
* Taquicardia supraventricular (TSV) com condução anormal 
(aberrância). 
*  Torsades de pointes. 
- Complexo estreito: 
* Taquicardia sinusal. 
* Taquicardia atrial. 
* Fibrilacao e flutter atrial (discutidas no Capitulo 17). 
* Taquicardia reentrante nodal. 
* Taquicardia juncional, 
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FIGURA 4 Torsades de pointes. 
Imagem cedida pelo Dr. Acácio Fernandes Cardoso. 
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FIGURA 6 Taquicardia juncional e taquicardia juncional com condução atrial 
retrógrada. 
Imagem cedida pelo Dr. Acácio Fernandes Cardoso. 
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FIGURA 7  Taquicardia sinusal. 
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COMO TRATAR OS PACIENTES COM TAQUIARRITMIAS? 


Passo 1: monitor, acesso venoso, O, desfibrilador, material de via aérea 

e parada cardiaca à beira do leito. 

A monitorização é fundamental, pois uma arritmia pode se dege- 

nerar para outra, por exemplo, fibrilação ventricular. 

Passo 2: paciente estável ou instável? 

- Em pacientes instáveis com taquicardia, o tratamento deve ser ime- 
diato com cardioversão elétrica sincronizada no paciente devida- 
mente sedado, exceto no caso de torsades de pointes, em que se deve 
desfibrilar o paciente. 

* Instabilidade: dor torácica, alteração de nivel de consciência, ede- 
ma pulmonar, pressão arterial sistólica menor que 90 mmHg; 
provavelmente relacionados à taquiarritmia: 

* Nocaso de pacientes com alteração de nivel de consciência, de- 
ve-se avaliar a necessidade e o benefício da sedação; ela não é 
obrigatória nesses casos, 

Passo 3: eletrocardiografia em 12 derivações. 

Passo 4: é taquicardia sinusal? Hã onda P? Derivação de Lewis pode 

ajudar a encontrá-la. 

Passo 5: complexo QRS regular ou irregular? 

Passo 6: complexo ORS largo ou estreito? 

A taquicardia sinusaké a mais comum. Em casos de taquicardia sinu- 

sal, juncional owatrial, a causa-base deve ser tratada para cessar a ta- 

quicardia. Hipotensão, dor, anemia, febre, hipovolemia, embolia pul- 
monar, infarto, ansiedade e hipertireoidismo são possíveis causas das 
arritmias mencionadas. 

Nos pacientes estáveis muito sintomáticos ou com doença corona- 

riana conhecida, pode-se utilizar bloqueadores do nó atrioventri- 

cular, como betabloqueadores ou bloqueadores de canal de cálcio, 
com o intuito de reduzir a frequência cardíaca. 

Nos pacientes estáveis, pode-se tentar diferenciar o tipo de taquiarritmia. 

- Complexo largo: 

* No caso das arritmias de complexo largo, pode-se diferenciar 
TV de algum dos tipos de TSV com condução anormal por di- 
versos critérios diagnósticos de diferentes autores: Brugada, Ve- 
reckei, dos Santos e Pava. 
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Atenção especial deve ser tomada para os casos de TSV com 
condução anormal em razão da sindrome de Wolff-Parkin- 
son-White. No caso do padrão de condução antidrómico, que 
gera o alargamento de QRS, pode haver transformação para 
fibrilação ventricular caso sejam usados bloqueadores do nó 
atrioventricular (AV). 

Em caso de dúvida diagnóstica, o tratamento deve sempre 
ser para TV. 

Taquicardia ventricular: 

* O tratamento de primeira linha para TV monomórfica estável é 
a cardioversão elétrica sincronizada, Em casos efh.que o pacien- 
te se recusa ou não tolera a sedação para procedimento (ver 
Capitulo 10, "Sedação e analgesia em procedimentos), o trata- 
mento pode ser medicamentoso. Duas drogas se destacam: amio- 
darona e procainamida. Hà uma aparente vantagem no uso de 
procainamida para a reversàoao ritmo sinusal, porém, infeliz- 
mente, nào está disponível paraiso no Brasil. No caso de pa- 
cientes com suspeita de isquemia ativa ou insuficiência cardía- 
ca associada à TV, o tratamento medicamentoso deve ser feito 
com amiodarona oudidocaina. As doses preconizadas sao: 


AU 


RWPT s 50ms = Taquicardia ventricular 





FIGURA 8  Critério de Pava. R-Wave Peak Time (RWPT) = 50 ms em DII é 93% 
sensivel e 9956 especifico para taquicardia ventricular. 
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Amiodarona: 15 mg/min pelos primeiros 10 min, 1 mg/min 
pelas próximas 6 h, 0,5 mg/min pelas 18 h subsequentes. 
Lidocaina: 0,7 a 1,4 mg/kg em infusão de 50 mg/min. Dose 
de ataque pode ser repetida após 5 minutos. 1 a 4 mg/kg é a 
dose preconizada de infusão continua. É fundamental reava- 
liar constantemente o paciente para sinais de toxicidade. Nào 
se deve infundir mais que 200 a 300 mg da medicação no pe- 
riodo de uma hora. 
Na falha do tratamento medicamentoso, deve-se proceder 
com a cardioversão elétrica sincronizada. 

- Taquicardias reentrantes, com ou sem condução aúormal: 

* A primeira tentativa de conversão deve ser Com manobras va- 
gais. Em caso de falha, a medicação de escolha é a adenosina; ou- 
tros bloqueadores do nó AV também pódem ser utilizados como 
terceira linha, como diltiazem e esmolol. 

* Manobra de Valsalva modificada; o paciente sentado a 45º asso- 
pra uma seringa de 10 mL.vazia por 15 s, idealmente com mo- 
vimento do émbolo. Após às 15 s de esforço, será preciso abai- 
xar a cabeceira da maca' a 0° e elevar as pernas do paciente 
passivamente a 45° por mais 15 s. A taxa de sucesso com uso da 
manobra de Valsálva modificada é a maior entre os métodos não 
farmacológicos, com 43% de taxa de reversão ao ritmo sinusal. 

* Adenosina; à dose preconizada na bula do medicamento é de 6 
mg em bolus rápido seguido; em caso de não resolução após 2 
min, dose de 12 mg também em bolus rápido, podendo ser re- 
petida uma vez. Alguns trabalhos mostram a possibilidade de se 
utilizar a dose de 18 mg em vez da segunda dose de 12 mg, no 
entanto, tal dosagem não é mencionada na bula ou em guideli- 
nes. Quando infundida por acesso venoso central de cava supe- 
rior, a dose deve ser reduzida à metade da habitual, 

Adenosina pode causar sensação de morte iminente; o pacien- 
te deve ser orientado previamente à infusão da medicação. 

* Bloqueador de canal de cálcio: é possível o uso de verapamil ou 
diltiazem endovenosos para cardioversào química. A dose pre- 
conizada de verapamil é de 1 mg/min até um total de 20 mg. A 
dose de diltiazem é de 2,5 mg/min até a infusão de 50 mg. De- 
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ve-se cessar a infusão precocemente em caso de cardioversao. 
O uso de bloqueadores de canal de cálcio não está associado à 
sensação de morte iminente, porém pode causar hipotensão. 

* Na falha do tratamento medicamentoso, deve-se proceder com 
a cardioversão elétrica sincronizada, 

- Taquicardia ventricular polimórfica e intervalo QT longo (torsades 
de pointes): 
* No paciente estável, o tratamento consiste em: 


Infusão de sulfato de magnésio mesmo na ausência de hipo- 
magnesemia, com objetivo de tratar e prevenir recorréncias. 
* Sulfato de magnésio: infusão de 2 g EV durante 15 min. 
Aumento da frequência cardíaca do paciente com a intenção 
de reduzir o intervalo QT; pode-se utilizar marca-passo com 
frequência mais elevada do que a basal do paciente ou esti- 
mulação B-adrenérgica. 


Fibrilação atrial pré-excitada (sindrome de Wolff-Parkinson-White): 

* Não fazer uso de betabloqueadores, bloqueadores de canal de 
cálcio, digoxina, adenosina ou amiodarona, Estas medicações in- 
terrompem a condução pelo nó AV priorizando a via acessória; 
pode-se desenvolver fibrilação ventricular. 

* O tratamento édcardioversão. 

- Taquicardia na presença de marca-passo: 

* Em pacientés com marca-passo, uma taquicardia de QRS largo 
pode ocorrer por conta de o marca-passo acompanhar uma ta- 
— tipica ou pode ser mediada pelo proprio marca-passo. 


© posicionamento de um ima sobre o marca-passo leva a co- 
mando assincrono, podendo auxiliar nos casos de taquicar- 
dia típica. 

Nas taquicardias mediadas pelo marca-passo, a condução re- 
trógrada para o átrio é interpretada pelo marca-passo como 
nova onda "P". O marca-passo segue sua programação e dis- 
para o ventriculo, perpetuando a taquiarritmia. Novamente, 
a colocação de um imã gera comando assíncrono que inter- 
rompe a taquicardia até que o marca-passo possa ser repro- 
gramado. 
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QUANDO INTERNAR O PACIENTE? 


* Taquicardia ventricular e torsades de pointes: 
Por serem ritmos potencialmente fatais, deve-se manter o paciente 
internado para investigacao do fator desencadeante da arritmia. 

* Taquicardia reentrante do nodo atrioventricular: 

- Pacientes com retorno ao ritmo sinusal após a cardioversão devem 
ficar em observação no departamento de emergência, podendo re- 
ceber alta após. 

" Sindrome de Brugada: 

- Pacientes com síncope inexplicada e padrão de Brugada ao eletro- 
cardiograma devem ser internados para avaliação cardiológica e 
possível implantação de desfibrilador, 

- Os pacientes assintomáticos em que o eletrocardiograma demons- 
tra um dos tipos do padrão de Brugada podem ser avaliados ambu- 
latorialmente; deve-se encaminhar precocemente o paciente para 
estudo eletrofisiológico. 

* Demais ritmos atriais e juncional; 

- A internação depende do fator desencadeante da arritmia, e não da 
arritmia propriamente dita, 

* Pacientes com arritmias sintomaticas e nào responsivos ao tratamento 
no departamento de emergência também necessitam de internação. 

* Os pacientes com resolucao dos sintomas ou que tenham apenas pal- 
pitações podem ser liberados do hospital com encaminhamento pre- 
coce ao cardiologista e acompanhamento ambulatorial. 
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Taquicardia 
Paciente com pulso? 
Não Sim 
! * Monitorização 
Tratar qure por * O, (se hipoxemia) 
| * Acesso venoso 
YJ 
Paciente com 
= Hipotensão AN> 
* Altera "estado mental 
Não 
YC 
QRS = 02 
Sim Nào 
* ECG 12 derivações + * ECG 12 derivações + = Cardioversão 
acesso EV acesso EV sincronizada 
* Considerar adenosina se * Manobra vagal * Considerar 
regular e monomórfica * Adenosina (se regular) adenosina se 
* Considerar antiarritmico * Betabloqueador ou QRS estreito 
* Consultar cardiologista bloqueador de canal de 
cálcio 


* Consultar cardiologista 


FIGURA 9 Algoritmo para tratamento das taquiarritmias. 
FV: fibrilação ventricular; IC: insuficiência cardíaca; PCR: parada cardiorrespiratória; TV: tagui- 
cardia ventricular. 
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EN 19 
Emergéncias hipertensivas 


Julio Flávio Meirelles Marchini 
Júlio César Garcia de Alencar 


* Trata-se de uma queixa comum, correspondendo a 3 a 25% dos aten- 
dimentos no departamento de emergência (DE). 

" Os termos “urgência hipertensiva” (UH) e “emergência hipertensiva 
(EH) surgiram como proposta para classificação operacional de crise 
hipertensiva (CH) em 1993 pelo V Joint Natiónal Committee on Detec- 
tion Evaluation and Treatment of High Blaod Pressure. 

* As UH são situações clinicas sintomáticas-em que hà elevação acentua- 
da da pressão arterial (PA), definida arbitrariamente como pressão ar- 
terial diastólica (PAD) > 120 mmHg sem lesão de órgão-alvo (LOA) 
aguda e progressiva. 

= As EH são situações clínicás sintomáticas em que há elevação acentua- 

da da PA, definida arbitrariamente como PAD > 120 mmHg com LOA 

aguda e progressiva. 

Pacientes com queixas de dor torácica atípica, estresse psicológico agu- 

do e sindrome'do pânico associados à PA elevada não caracterizam UH 

ou EH, e sim uma pseudocrise hipertensiva, e devem ser tratados com 
repouso, analgésicos ou tranquilizantes. 


O QUE CONSTITUI DE FATO UMA EMERGÊNCIA 

HIPERTENSIVA? 

* Emergência hipertensiva é definida por pressão arterial sistólica (PAS) 
> 180 mmHg ou PAD = 120 mmHg associada a LOA aguda e progres- 
siva, 


" As principais LOA que devem ser pesquisadas estão elencadas na Ta- 
bela 1, 
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TABELA 1 Lesões de órgão-alvo em emergência hipertensiva 


Encefalopatia hipertensiva 

Infarto agudo do miocárdio ou angina instável 
Papiledema agudo 

Edema agudo de pulmão 

Acidente vascular encefálico (AVE) 

Dissecção de aorta 

Insuficiência renal aguda 


TABELA 2 Etiologia das emergências hipertensivas 


Hipertensão perioperatória 

Cessação abrupta de clonidina ou outros bloqueadores simpáticos 
Uso de cocaína, anfetamina, inibidores da monoamina Oxidase 
Eclampsia ou pré-eclampsia m C 

Crise de feocromocitoma 


a a 


QUE INVESTIGAÇÃO CLÍNICA(E LABORATORIAL DEVE 
SER REALIZADA EM UM PACIENTE COM SUSPEITA 
DE EMERGENCIA HIPERTENSIVA? 


A investigação clinica? a solicitação de exames devem ser voltadas para 
a adequada avaliação da PA e de LOA. 

A PA deve ser medida nos dois braços, de preferência em um ambien- 
te calmo e repetida várias vezes até a estabilização (no mínimo 3 
medidas). 

Deve-se rapidamente coletar informações sobre a PA usual do pacien- 
te e situações que possam desencadear o seu aumento (ansiedade, dor, 
sal), comorbidades, uso de fármacos anti-hipertensivos (dosagem e ade- 
são) ou que possam aumentar a PA (anti-inflamatórios, corticoides, 
simpaticomiméticos, alcool). 

Sugerimos uma abordagem sistematizada para verificação de LOA (Ta- 
bela 3). 

Ressalta-se que nem todos os pacientes necessitarão de exames com- 
plementares. A solicitação deve ser guiada pela suspeita clínica. 
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TABELA 3 Investigação de lesão de órgão-alvo (LOA) 

Sistema cardiovascular 

= Clínica: dor ou desconforto no tórax, abdome ou dorso, dispnela, fadiga e tosse 

* Exame físico: frequência cardíaca, ritmo, alteração de pulso, galope, sopros 
cardiacos, vasculares e estase jugular, além de congestão pulmonar, abdominal e 
periférica 

" Exames complementares: ECG, monitorização eletrocardiografica, saturação de O, 
radiografia de tórax, ecocardiograma, marcadores de necrose miocárdica, 
hemograma com plaquetas, LDH e angiotomografia 

Sistema nervosa 

* Clínica: tontura, cefaleia, alteração de visão, audição ou fala, nivel de consciência 
ou coma, agitação, delino ou confusão, déficits focais, ngidez dê nuca, convulsão 

" Exames complementares: tomografia, ressonância e punção lombar 

* Fundoscopia: papiledema, hemorragias, exsudatos, altérações nos vasos como 
espasmos, cruzamentos arteriovenosos patológicos, espessamento na parede 
arterial e aspecto em fio de prata ou cobre 7 

Sistema renal e geniturinário RAS 

= Clínica: alterações no volume ou na frequência miccional ou no aspecto da urina, 
hematúria, edema, desidratação, massas e sopros abdominais 

* Exames complementares: urina (-treatininemia, ureia sérica, sódio, potássio, cloro e | 
gasometria 


w- — 


COMO TRATAR UMA EMERGÊNCIA HIPERTENSIVA? 


* AEH indica internação hospitalar, e o tratamento deve ser realizado 


de acordo com o sistema ou órgão-alvo acometido, 
= As medicações são preferencialmente utilizadas por via parenteral e es- 
tão elencadas na Tabela 4. 


TABELA 4 Medicações anti-hipertensivas utilizadas em emergência hiper- 
tensiva 


Esmolol Dose de ataque 0,5-1 mg/kg/min em 1 minuto seguida de dose 
inicial de 50-200 pg/kg/min 
Diluição sugerida: esmolol (2.500 mg/10 mL) 10 mL + SF 0,9% 240 
mL (concentração 10 mg/mL) 
(continua) 
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TABELA 4 Medicações anti-hipertensivas utilizadas em emergência hiper- 
tensiva (continuação) 
Nitroprussiato | Dose 0,25-10 ug/kg/ min 
de sódio Diluição sugerida: nitroprussiato de sódio (50 mg/2 mL) + SG 5% 
248 mL (concentração 200 pg/ml) 
Nitroglicerina | Dose 5-10 ug/min 
Diluição sugerida: nitroglicerina (25 mg/5 mL) 10 mL + SG 5% 240 
mL (concentração 0,2 mg/mL) 
Hidralazina ^ Dose 10-20 mg (ação em 10-20 minutos) 
Enalaprilato | Dose 1,25-5 mg 


= Os alvos pressóricos em pacientes com EH estão elencados na Tabela 
5. Esses alvos são discutidos nos capítulos especificos. 


TABELA 5 Metas pressóricas nas emergências hipertensivas 


AVCI - candidatos Antes do trombolítico; < 185 mmHg de sistólica e < 110 mmHg 
à terapia de diastólica 


fibrinolitica Após o trombolitica:< 180 mmHg de sistólica e < 105 mmHg de 
| diastólica T 

AVCI - nào < 220 mmHg de sistólica e « 120 mmHg de diastólica 

candidatos à Exceção a casos com infarto agudo do miocárdio, edema agudo 


terapia fibrinolítica de pulmão, dissecção de aorta ou encefalopatia hipertensiva 
.. (Sugerido por náuseas, vômitos, cefaleia e agitação) associada 
AVCH "«180 mmHg de sistólica e < 105 mmHg de diastólica 
Se PIC disponível, manter PPC > 70 mmHg 


Dissecção de aorta < 120 mmHg de sistólica e 60 mmHg de pressão arterial média 


Infarto agudo do 140 mmHg de sistólica e 90 mmHg de diastólica 

miocárdio e angina 

instável 

Nos demais casos, reduzir a pressão arterial sistólica em 20-25% em minutos a 1 hora. 

Nas próximas 2 a 6 horas, reduzir para 160 mmHg de sistólica e 100 mmHg de diastólica. 

Nas próximas 24 a 48 horas, reduzir para níveis normais. 

AWCH: acidente vascular cerebral hemorrágico; AVCI: acidente vascular cerebral isquêmico; PIC: 
pressão intracraniana; PPC: pressão de perfusão cerebral. 
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O QUE É A AUTORREGULAÇÃO DA PRESSÃO ARTERIAL? 


As artérias e arteriolas apresentam vasodilatação e vasoconstrição para 
manter perfusão consistente. 

Hipertensão crônica leva a vasoconstrição crônica, limitando a 
autorregulacáo. 

Alterações agudas e intensas levando a pressão arterial "normal" po- 
dem reduzir o fluxo sanguineo sem vasodilatação arteriolar, propician- 
do isquemia de órgão-alvo (isquemia renal, cerebral e coronariana). 


UE FAZER NAS URGÊNCIAS HIPERTENSIVAS? 





A redução da pressão arterial deve ser feita em horas á dias. 

São indicadas medicações anti-hipertensivas via oral; como captopril, 
clonidina e betabloqueadores. 

O uso da nifedipina é contraindicado nesta situação, pois reduz rapi- 
damente a pressão arterial, podendo desencadear um acidente vascu- 
lar encefálico. 

Em geral sinalizam a necessidade de readequação do tratamento anti- 
-hipertensivo (ou, em alguns casos, início de tratamento), além de re- 
forçar que o paciente deve-procurar atendimento ambulatorial para 
controle pressórico preferéncialmente em até 7 dias. 
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Síndrome aórtica aguda 


Julio Flávio Meirelles Marchini 


* Trata-se de um conjunto de condições raras, mas com evolução rápida 


e fatal e que se apresenta com características clínicas semelhantes: he- 
matoma intramural, úlcera aterosclerótica penetraúte, trauma de aor- 
ta com laceração e dissecção de aorta, 
Em todas há ruptura da camada média da aórta com extravasamento 
de sangue entre a média e a intima. 
- Na dissecção de aorta a luz é dividida-em luz falsa e verdadeira pela 
presença da intima que descola da-média. 
- O hematoma intramural é mais frequente na aorta descendente (60- 
-7096), 
* Sintomas e fatores de risco são semelhantes aos da dissecção de 
aorta. 
* Progride para dissecção clássica (28-47% dos casos) ou então 
para ruptura (20-45%). 
* A presença na aorta descendente tem mortalidade de até 40% e 
a conduta também é a cirurgia de emergéncia. 
- A úlcera aórtica pode ocorrer em qualquer altura da aorta, mas é 
mais comum na aorta descendente. 
* Diferentemente da dissecção de aorta, nào costuma levar a in- 
suficiência aórtica, déficit de pulso ou isquemia de órgãos. 


COMO EU SUSPEITO DE UMA SÍNDROME AÓRTICA AGUDA? 


Pela presença de fatores de risco: 

- Hipertensão arterial crónica. 
Tabagismo. 
Trauma torácico (em especial de alta energia com desaceleração im- 
portante). 
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* No trauma, o local mais comum de lesão é o istmo aórtico, se- 
guido pela aorta ascendente. 

Doenças aórticas (coarctação de aorta, Marfan, Ehlers-Danlos, vas- 

culite aórtica). 

Cirurgia aórtica prévia. 

- Uso de cocaína, crack ou anfetaminas. 

- Ë mais comum em homens, mas quando ocorre em mulheres o diag- 
nústico é mais tardio. 

* Pelos sintomas: 

- Dor é o sintoma mais comum, A caracteristica da dor depende da 
localização da lesão, extensão da lesão e de fatores dó paciente, como 
diabetes. 

- Frequentemente a dor é descrita como a pior da vida, abrupta, agu- 
da, rasgando, retroesternal, interescapulaf;irradiando para as cos- 
tas, e já com início intenso (e nào em crescendo como no infarto 
agudo do miocárdio [IAM]). 


TABELA 1 Prevalência de sintomas(e sinais de alterações de radiografia 
torácica e eletrocardiograma do registro internacional de dissecção de aor- 
ta conforme o tipo Stanford de dissecção 


Categoria «O` DissecçáotipoA  Dissecção tipo B 
Dor torácica ou nas costas B7,5% 88,7% 
Dor intensa — 87,5% | 88,7% 
Dor de início abrupto) 83,3% 85,4% 
Dor migratória ~ 13,7% 16,8% 
Déficit neurológico focal 17,2% T% 
Hipotensao, choque, tamponamento 32,6% 5% 
Hipertensão no início 27,6% 64,6% 
Déficit de pulso 35,9% 26,3% 
Insuficiência adrtica 21,8% 13,6% 
Dor abdominal 24,9% 41,1% 
Alargamento mediastinal no raio X 53,7% 42,6% 
Sobrecarga de VE no ECG 20,9% 27,3% 
Isquemia, infarto no ECG 21,9% 10,1% 


ECG: eletrocardiograma; VE: ventriculo esquerdo. 








20 * Sindrome aórtica aguda 193 


ALGUM EXAME AJUDA NO DIAGNÓSTICO? 


O eletrocardiograma (ECG) não possui nenhuma alteração específica 
para dissecção de aorta. Se a dissecção comprometer a perfusão coro- 
nariana, o ECG apresentará sinais de isquemia correspondente. 
A radiografia de tórax mostra alargamento mediastinal apenas na me- 
tade dos casos. Pode mostrar ainda: 
- Contorno aórtico anormal. 
- Dupla curva aórtica. 
Derrame pleural, 
Desvio de traqueia. 
Solicitar hemograma completo, troponina, creatinina, AST, ALT, lacta- 
to, gasometria e dimero D, 
A dosagem de dimero D negativa (ou seja, abaixo de 500 ng/mL) é sen- 
sivel para excluir o diagnóstico de dissecção de aorta nas primeiras 6 
horas do inicio dos sintomas (sensibilidade de 94,5% com IC 95% 78,1- 
-98,8%). 
- Dimero D pode vir negativo no hematoma intramural e na úlcera 
aórtica penetrante. 
Uma vez levantada a suspeita-de-sindrome aórtica, o exame de imagem 
é o mais importante para definição, 
- Ecocardiografia trarístorácica: 
* ‘Tem sua utilidade por sua disponibilidade em salas de emergên- 
cia. 
* Poderéconhecer insuficiência aórtica, derrame pericárdico e 
tamponamento cardíaco. 
* Exame negativo nào exclui o diagnóstico. 
* Sensibilidade de 78% no tipo A e 31-55% no tipo B. 
Ecocardiografia transesofágica: 
* Tem a vantagem de não necessitar de contraste endovenoso. 
* Menor disponibilidade, maior custo, necessita de sedação e pode 
não caracterizar toda a aorta e seus ramos. 
* Sensibilidade de 97-9996, mas depende do operador. 
- Tomografia computadorizada: 
* Permite mapa completo e detalhado de toda a aorta. 
* Não pode ser realizada à beira do leito e necessita de contraste 
endovenoso. 
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* Sensibilidade de 95%, 

Ressonância magnética: 

* Também permite mapa completo e detalhado de toda a aorta, 
além de fornecer dados sobre insuficiência aórtica. 

* Oexame é demorado (20-30 min para aorta) e não é adequado 
para pacientes com potencial de instabilidade hemodinâmica. 

* Pouca disponibilidade em emergências, 

* Sensibilidade de 95-9896. 

Aortografia: 

* Não é mais considerada o padrão-ouro. 

* Em geral, realizada quando o paciente já tem indicação de ava- 
liação de coronárias. 


QUAL A URGÊNCIA E COMO TRATAR? 

" A presença de lesões na aorta ascendente (classificada como Stanford 
tipo A) tem mortalidade de 1-296 por horà, atingindo 50% nas primei- 
ras 48 horas. 

" O risco é maior ainda quando há extravasamento de sangue para o es- 
paço pericárdico (tamponamento cardíaco), envolvimento de coroná- 
rias, artérias carótidas, vertebrais e envolvimento da valva aórtica. 

" Portanto, o tratamento preconizado é a cirurgia de emergência. 

* Feito o diagnóstico, não se deve prescrever antiagregantes ou anticoa- 

gulantes. 

Enquanto se aguarda a cirurgia, deve-se: 

- Monitorar paciente para qualquer uma das complicações espera- 
das. 

Controlar agressivamente a pressão arterial (ver Capitulo 19, "Emer- 
gências hipertensivas") e a frequência cardíaca com betabloquea- 
dores (nitroprussiato de sódio e esmolol, por exemplo). 

" As dissecções Stanford tipo B (aorta descendente) têm mortalidade em 
30 dias de 10-2596. 

* Não têm indicação cirúrgica de emergência, exceto se houver is- 
quemia de órgãos ou membros, progressão da dissecção, sinais 
de ruptura iminente, dor refratária e hipertensão refratária. 

* Deve-se controlar a pressão arterial e a frequência cardíaca. 
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Insuficiéncia cardíaca aguda 


Julio Flávio Meirelles Marchini 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


A insuficiência cardíaca (IC) é uma condição na qual o coração não 
consegue bombear sangue adequadamente para conseguir satisfazer as 
demandas metabólicas dos tecidos e órgãos. 

A IC é responsável por cerca de 210.000 internações hospitalares ao 
ano no Brasil (segunda maior causa de internação). 

IC aguda é definida como aparecimento de IC com sintomas agudos 
em pacientes sem diagnóstico préviode-TE (20% dos pacientes), ou a 
descompensação aguda dos sintomas em pacientes com IC conhecida 
(80% dos pacientes). 

Podem ainda ser classificados conforme sua função cardíaca em pacien- 
tes com fração de ejeção préservada (> 50%), intermediária (40-50%) ou 
diminuida (< 40%). 


QUAL A PROBABILIDADE DE SE ESTAR DIANTE 
DE UM QUADRO-DE IC AGUDA? 


A Tabela 1 mostra sinais e sintomas da insuficiência cardíaca. 

O paciente com sinais e sintomas de IC aguda, história de IC aguda e ain- 
da fator precipitante identificável tem alta probabilidade de IC. Se não 
houver fator precipitante, a probabilidade é média a alta. Paciente que 
não tem história de IC, mas tem fator precipitante ou perfil de risco,* tam- 
bém tem probabilidade média a alta. Finalmente, aqueles sem história de 
IC e sem fatores precipitantes têm média probabilidade de IC aguda. 
Quanto menor a probabilidade, maior deve ser a atenção com diagnós- 
tico diferencial (Tabela 2). 























al 


Idoso, hipertensão, diabetes, tabagismo, dislipidemia, história familiar e história 


de doença cardiovascular. 
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TABELA 1 Sinais e sintomas de insuficiência cardíaca 


 Tipicos, mais específicos Não típicos, menos específicos 
Sintomas | Dispneia, fadiga, ortopneia, dispneia | Tosse notuma, sibllância, ganho de 
paroxistica noturna, redução de peso, caquexia, empachamento, per- 
tolerância ao esforço e aumento de | da de apetite, confusão, depressão, 
tempo para recu peração palpitações, sincope e dor torácica 
Sinais Elevação de pressão venosa jugular, Edema periférico, extremidades 
refluxo abdomino jugular, ritmo de | frias, estertores crepitantes e 
galope, desvio lateral de ictus, macicez à percussão em bases 
sopros cardiacos pulmonares, taquicardia, pulso 


irregular, hepatomega lia, ascite 


TABELA 2 Diagnóstico diferencial de insuficiência cardíaca aguda descom- 
pensada 


Condição — Características diferençiais” 
Exacerbação de DPOC | Tosse produtiva associada, usualmente cursa 

com hipercapnia ` 
Exacerbação de asma | Presença de-ipsse, sibiláncia e sensação de falta de fôlego 
Tromboembolismo pulmonar — Inicio abrupto com dor torácica e dispneia súbita 
Pneumonia Febre, leucocitose, mialgias, dor pleuritica associadas 
Pneumotórax . Dor torácica, tórax silente, hiper-ressonância à 


R EN AG percussão, pode ocorrer desvio da traq ueia 
Dissecção de aorta Dor torácica súbita, diferencial de pressão entre 
os dois membros, normalmente o paciente se 
encontra hipertenso 
Pericardite ou tamponamento Edema periférico, distensão jugular, bulhas abafadas, 
pericárdico complexos QRS em ECG de baixa voltagem 


DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; ECG: eletrocardiograma. 


O QUE DEVE SER IDENTIFICADO NOS PACIENTES 
COM IC AGUDA? 
* Etiologia: 
- Asetiologias da IC são diversas e incluem doenças que afetam mio- 
cardio, pericárdio, endocárdio, válvulas cardíacas e metabolismo, 
Em estatísticas internacionais, a doença coronariana e a hipertensão 
arterial sistêmica (HAS) representam mais de 70% dos casos de IC. 
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Em nosso pais, a cardiomiopatia chagásica ainda tem uma grande 
importância, Em pacientes com IC sem diagnóstico etiológico pré- 
vio, um estudo com mais de 1.200 pacientes encontrou como etio- 
logia: 
* Idiopática: 50%, 

* Miocardite: 9%. 

* Doença cardíaca isquêmica: 7%. 

* Doenças infiltrativas cardiacas: 5%. 

* Miocardite periparto: 4%. 

* Cardiomiopatia hipertensiva: 4%. 

= Cardiomiopatia relacionada ao HIV: 4%. 

* Doença do tecido conectivo: 396. 

* Abuso de substâncias: 3%. 

* Secundária à doxorrubicina: 1%. 

* Outras causas: 1096, 
* Fator de descompensação: 

- A grande maioria das descompensações de IC ocorrem por falta de 
adesão ao tratamento farmacológico ou às medidas dietéticas; ou 
ainda por falta de acesso ao-tratamento correto. Na sequência, as 
descompensações ocorrem por evolução da cardiomiopatia de base, 
e em terceiro lugar, por infecções. A Tabela 3 apresenta o painel com- 
pleto de causas de descompensações. 

" Perfil hemodinamico: 

- De modo geral, o que vai determinar as medidas terapéuticas ini- 
ciais é a pressão arterial média e o perfil hemodinamico do pacien- 
te. O perfil hemodinàmico é determinado por dois fatores: perfu- 
são (quente ou frio) e volemia (úmido ou seco). 

A perfusão pode ser avaliada pelo tempo de enchimento capilar, 
temperatura da pele, sudorese, confusão mental, baixo débito uri- 
nário, livedo reticular e cianose de extremidades. 

- A volemia pode ser avaliada pela presença de edema dependente 
de gravidade, turgência jugular, figado palpável, refluxo abdomi- 
nojugular, ascite, dispneia por congestão pulmonar - exame fisi- 
co com estertores crepitantes e eventualmente sibilância em razão 
do edema peribronquiolar simulando asma e outras causas de 
broncoespasmo. 
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TABELA 3 Fatores de descompensação da insuficiência cardíaca 
Fatores cardiovasculares (evolução da doença de base) 

* Isquemia miocárdica 

* Miocardites e pericardites 

* Emergencia hipertensiva 

* Doença valvar primária não suspeitada 

| = Piora de valvopatia mitral ou aórtica 

* Fibniagao atrial aguda ou não controlada 

E Taquiarritmias ou bradiarritmias 

a Tromboembolismo pulmonar | 
Fatores sistémicos nào cardiovasculares Key 

* Medicações inapropriadas (anti-inflamatórios, glicocorticoides etc.) 

" Infecções ou febre O 
" Sepse 

E Aumento de tônus simpaticomimético RS; 
* Exacerbação de doença pulmonar obstrutiva crônica 
* Cirurgia e complicações perioperatórias 

* Anemia ^ui 


-a a om 


= 


* Diabetes descompensado 

* Disfuncao tireoidiana c 

* Distúrbios hidroeletroliticos 

=" Gravidez Oy 

= Lesão cerebrovascular 

Fatores relacionados ao tratamento e ao paciente 
=" Não adesão ao tratamento farmacológico 

* Abuso de sal e água 

* Consumo de álcool 

* Abuso de drogas 

* Tabagismo 

" Falta de seguimento apropriado 

* Falta de acesso às medicações 

= Uso de doses inadequadas das medicações 
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- O paciente bem perfundido, mas congesto, tem perfil hemodinami- 


co B. 


O paciente mal perfundido, mas sem congestão, tem perfil hemo- 


dinâmico L. 


O paciente mal perfundido e congesto tem perfil hemodinàmico C. 


QUAIS EXAMES DEVEM SER SOLICITADOS? 


Solicitar exames que vào ajudar a guiar o tratamento e a entender a ra- 


zão da descompensação, conforme a Tabela 4. 


TABELA 4 Exames complementares em pacientes com insuficiência cardíaca 


(IC) 


























Exame 
Radiografia de tórax 


Eletrocardiograma (ECG) 


Creatinina e ureia 
Gasometria arterial 
e oximetria de pulso 


D-dímero 


Troponinas 


NM 
| Achados Ho 


Area cardíaca aumentada, sinais de congestão 
pulmonar (linhas B. de-Kerley), apacificacao do seio 
costofrênico, pneumotorax, condensações pulmonares 
e hiperinsuflação pulmonar, entre outros. Pode ajudar 
a confirmar.o diagnóstico de IC ou identificar os 
fatores precipitantes 

Índice cardiotorácico acima de 0,6 é um achado 


-Telativamente específico para o diagnóstico de IC 


a wy 


* Pode mostrar sinais de isquemia miocárdica, sobrecargas 


ventriculares, distúrbios de ritmo, sinais de pericardite 
como baixa voltagem, entre outros achados, um paciente 
com IC invariavelmente apresentará alguma alteração 
eletrocardiográfica, assim o exame tem alto valor 
preditiva negativo 

Avalia função renal e representa importante indicador de 
pior prognóstico quando a creatinina é > 1,5 mg/dL. 
Podem demonstrar hipoxemia, que é um importante 
fator prognóstico 

Pode avaliar presença de tromboembolismo pulmonar, 
benefício relativamente pequeno 


Marcador de lesão miocárdica pode indicar isquemia 
miocárdica como fator descompensador da IC 

















(continua) 
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TABELA 4 Exames complementares em pacientes com insuficiência cardíaca 


(IC) (continuação) 
Exame 
BNP* 


NI-proBNP* 


Südio 
Potássio 


Ecocardiograma 


Hemograma 


Proteina C-reativa e/Óu 


pró-calcitonina 
INR 


Aminotransferases 


Albumina 


Cineangiocoronariografia 


Achados 
BNP « 100 pg/mL - IC improvável 


BNP > 400 pg/mL - IC provável 


IC provavel 

< 50 anos 450 pg/mL 

50-75 anos 900 pg/mL 

> 75 anos , 1.800 pg/ml 
_IC improvável < 300 pg/mL 


Hiponatremia é um importante fator prógnóstico na IC 


Hipercalemia pode ser associada a piora da função renal ou 
complicação do uso de medicações-para IC, como os 
inibidores da ECA ou antagonistas da aldosterona. Hipoca- 
lemia pode ser complicação do uso de diuréticos de alça 


Mensura funções sistólica e diastólica, pode ajudar 
mostrando mobilidade segmentar alterada, aumento de 
pressão de câmaras direitas, presença de trombos, 
pericárdio e-função valvar, ajudando no diagnóstico e na 
causa dé descompensação 


| Podé demonstrar anemia que ocorre na IC crônica e 
“disfunção renal associada. Pode mostrar leucocitose, que 
é indicativa de infecção associada 


Pode ajudar a identificar infecção associada como fator 
precipitante. Não deve ser dosada de rotina 
Principalmente em pacientes em anticoagulação por 
fibrilação atrial. Pacientes com congestão venosa 
hepática podem ainda evoluir com disfunção de sintese 
hepática com aumento de INR 
Podem ser aumentadas em pacientes com hepatite isquémi- 
ca grave, Seus níveis podem superar centenas de milhares 
Diminuição dos níveis de albumina é fator de pior 
prognóstico 
Pode ajudar a determinar a etiologia da IC. Só deve ser 
considerada no departamento de emergência se 
isquemia cardiaca é o fator precipitante da 
descompensação 

(continua) 
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TABELA 4 Exames complementares em pacientes com insuficiência cardíaca 
(IC) (continuação) 


Exame Achados 

Urina 1 Pode demonstrar achados sugestivos de infecção urinária 
como causa de descompensação. Pode ainda apresentar 
achados como proteinúria, entre outros que podem 
indicar doença renal associada 

Cateter de Swan-Ganz Pode ajudar no manejo para verificar volemia e débito 
cardíaca do paciente. Os estudos não demonstraram 
beneficio com seu uso e não deve ser indicado de rotina 

Ultrassom à beira do leito Identifica subjetivamente função ventricular, hipertensão 
em câmaras direitas e derrame pericárdico 


= FA e insuficiência renal aumentam o BNP; obesidade diminui o BNP 


* Outros exames devem ser considerados conforme achados de história 


e exame físico. Pacientes com febre, por exemplo, devem ter exames 
para identificar um potencial foco infeccioso colhido. 

Com a apresentação inicial «exames é possivel elaborar um prognós- 
tico para o paciente (Tabelas)5 e 6). 


COMO DEVE SER REALIZADO O MANEJO DESTES 
PACIENTES? 


Monitorização, verificação de pressão arterial em pé e sentado, peso 
corporal, eletrólitos e função renal (pelo menos 1 vez ao dia). 
O débito urinário também deve ser monitorizado, assim como a satu- 
ração de oxigênio e pelo menos um eletrocardiograma diário. 
" A hipoxemia deve ser prontamente tratada com o objetivo de manter 
à SpO, > 95%. 
Oferecer conforme necessário cânula de O, nasal, máscara de Ven- 
turi, máscara com válvula e reservatório, ventilação não invasiva ou, 
quando necessário, intubação orotraqueal. 
* Contraindicacóes para ventilação não invasiva: rebaixamento do 
nivel de consciência, secreção excessiva, tosse ineficaz, agitação, 
cirurgia recente de esôfago ou vias aéreas superiores. 
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TABELA 5 Escore prognóstico em IC aguda 


Variável | Pontuação para Pontuação para 
“mortalidade em 1 mês mortalidade em 1 ano 

Idade | +1 ponto por ano de idade | *1 ponto por ano de idade 

PAS < 90 mmHg 30 — -20 — | 

PAS entre 90-99 mmHg |-35 -25 

PAS entre 100-119 mmHg | -40 -30 

PAS entre 120-139 mmHg -45 -35 

PAS entre 140-159 mmHg | -50 | -40 

PAS entre 160-179 mmHg -55 -45 

PAS > 180 mmHg | -60 -50 

Frequência respiratória 1 ponto por incursão d ponto por incursão 

(irpm) resp/ min ^ .Tesp/ min 

Ureia (BUN) mg/dL | Somar valor BUN O“ Somar valor BUN 

(máximo 60 mg/dL) (maximo 60) (maximo 60) 

Na < 136 mEq/L +10 O)”  [«0 

Hb < 10 g/dl a0 NT +10 

Antecedente de neoplasia | +15, ex | +15 

maligna 

Antecedente de doença "$10 *10 

cerebral vascular | 

Doença respiratória crônica” — +10 +10 

Demência O [420 [+15 

Cirrose hepatica. [+25 +35 


BUN: nitrogênio ureico sanguinea; Hb: hemoglobina, Na: sódio; PAS: pressão arterial sistêmica, 


TABELA 6 Mortalidade conforme escore de risco 
| Classificação de fisco | | Escore | Mortalidade em 30 dias Mortalidade em 1 ano 









































Muito baixo risco <60 0,4-0,6% 2,7-7,8% 

Baixo risco (6190 3,4-4,2% 12,9-14,4% 
Intermediário risco | 91-120 12,2-13,7% | 30,2-32,5% 
Alto risco (121450 | 26,0-32,7% 55,5-59,3% 


Muito alto risco > 150 50,0-59,0% 14,7-78,8% 
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O perfil hemodinâmico e a pressão arterial média do paciente dirigem 
o atendimento inicial dele. 
Noventa por cento dos pacientes com IC aguda chegam hiperten- 
sos ou normotensos. Restam ainda 9% dos pacientes que se apre- 
sentam hipotensos e 1% que está chocado, 
- Perfil B - quente e congesto: 
* Diurético de alça - melhora a congestão e a dispneia. Também 
tem acáo venodilatadora imediata. 
Furosemida: dose: 0,5- 1,0 mg/kg/dose. Máximo 240 mg/dia. 
Pode ser associado a diurético tiazídico e espironolactona se 
houver resposta insatisfatória. 
* Vasodilatador de acordo com a pressão arterial: 
Diminui a pré e a pós-carga. 
Nitroglicerina (10 ug/min - 200 ug/min) - uso preferencial 
na isquemia miocárdica. 
Nitroprussiato (0,3 ug/kg/min-— 10 ug/kg/min). 
Inibidores da enzima conversora da angiotensina (1ECA ). 
Bloqueadores do receptor de angiotensina (BRA). 
Hidralazina e isossorbida. 
- Perfil C - frio e congesto: 
* ‘Taxa de óbito ou transplante cardíaco desse perfil hemodinami- 
co é o dobrodoperhl hemodinâmico B. 
© Diuréticodéalça. 
* Solução salina hipertônica (150 mL de NaCl a 1,4-7,5%) asso- 
ciada.a altas doses de furosemida (500-1.000 mg/d). 
* Sebaixo débito e/ou choque cardiogénico: inotrópico. 
" Sinais de hipoperfusao tecidual como oligúria, alterações da 
consciência, extremidades frias e mal perfundidas. 
Critérios diagnósticos de choque cardiogênico sao: 
* Hipotensáo (PA sistólica < 90 mmHg por pelo menos 30 
minutos). 
* Índice cardíaco reduzido (« 2,2 L/min/m?). 
* Pressão capilar pulmonar elevada (> 15 mmHg). 
Dobutamina: 2,5-20 ug/kg/min. 
|. Levosimendana: 0,05-0,1 ug/kg/min por 24 horas. 
* Senormotenso ou hipertenso: 
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Vasodilatadores intravenosos: nitroglicerina/nitroprussiato. 
* Sechoque cardiogénico com hipotensão: 
Vasopressor: noradrenalina 0,2-1,0 ug/kg/min. 
Iniciar monitorização de pressão arterial invasiva. 
Pressão arterial média alvo de 65 mmHg. 
* Ultrafiltracáo por hemodiálise: pode ser necessária para reduzir 
volemia em casos de oligoanúria. 
- Perfil L - frio e seco: 
* A maioria encontra-se hipovolémica (abuso de diurético). 
* Reposição volémica em geral é o suficiente para tratamento, 
= Casos em que não haja melhora, com sinais de baixo débito: ino- 
trópico (ver anteriormente). 
- Perfil A - quente e seco: 
* Titular medicações de insuficiência cardiaca. 
* Considerar diagnósticos diferenciais. 
Na ICA, reduzir pela metade a dose de betabloqueadores de pacientes 
que jà usavam. Se o paciente està chocado, suspender o betabloqueador. 
Profilaxia de trombose venosa ptofunda. 
Correção de distúrbios hidroeletroliticos deve ser feita, uma vez que 
predispõe a arritmias, 
A digoxina é indicada em pacientes com IC com fibrilação atrial com 
resposta ventricular rápida (> 110 bpm). 
- Dose: 0,25 a 0,53.mg EV em pacientes sem uso previo. 
- Idosos ou.insuficiéncia renal: 0,0625 a 0,125 mg. 
Conhecendo-se o(s) fator(es) desencadeante(s) da IC, o tratamento es- 
pecifico deles deve ser realizado. A Tabela 7 especifica as medidas de ma- 
nejo para diferentes fatores precipitantes de descompensação de IC agu- 
da descompensada. 


UE PACIENTES NECESSITAM DE INTERNACAO HOSPITALAR? 





Edema agudo de pulmão. 

Pacientes com IC moderada a grave pela primeira vez. 

Pacientes com IC recorrente complicada por eventos ou situações cli- 
nicas agudas graves (p. ex., infarto agudo do miocárdio [IAM] recente, 
edema agudo de pulmão, hipotensão, tromboembolismo pulmonar 
[TEP], arritmias sintomáticas e outras condições clínicas graves). 
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TABELA 7 Fatores precipitantes e manejo específico na insuficiência cardia- 


ca aguda descompensada 
Fator precipitante 
Isquemia miocárdica 


| Manejo 


Avaliação da anatomia coronariana para 


possibilidade de revascularzação 


Emergência hipertensiva 


Redução de pelo menos 25% dos niveis 
pressóricos nas primeiras horas, com redução 
cautelosa postenor. Nitroprussiato ou, 
eventualmente, nitroglicerina endovenosa 
associada com diuréticos se paciente congesto 


são indicados (ver Capítulo 19) 


Taquiarritmias 


Complicações mecánicas 
de sindrome coronariana aguda 


Manejo conforme recomendações de diretrizes, 
sugere-se cardioversão elétrica se houver 
instabilidade clínica-(ver Capítulo 18) 
Tratamento de acordo com a complicação, seja 
cirurgia ou outra intervenção. Na suspeita deste 
tipo de complicação, a realização de 


ecocantiograma imediatamente é mandatória 


Tomboembolismo 
pulmonar (TEP) 


P 


Infeccao/sepse 


Caso o paciente apresente disfuncao cardiaca 
aguda secundária ao TER deve-se considerar a 
realização de trombólise (ver Capitulo 32) 


Antibioticoterapia 


TABELA 8 Critérios para alta em pacientes com insuficiência cardiaca (IC) 


Em todos os pacientes com IC 


* Fator de exacerbação controlado ou com intervenção para controle em andamento 


* Melhora do estado volêmico 


* Iniciada a transição de diuréticos endovenosos para orais 


* Orientação adequada de paciente e familiar 
* Orientação e intervenção para interrupção do tabagismo 


|" Adequação de medicações orais 


* Idealmente, consulta de seguimento em 1 a 2 semanas 


(continua) 
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TABELA 8 Critérios para alta em pacientes com insuficiencia cardíaca (IC) 
(continuacao) 


Em pacientes com múltiplas internações por IC 

* Regime oral com diuréticos por 24 horas 

* Sem uso de vasodilatadores e inotrópicos endovenosos par 24 horas 
* Capacidade de deambulação verificada 


* Plano para seguimento após alta, idealmente com consulta pessoal ou por telefone 
em 72 horas 


Dispneia ao repouso com congestão significativa. 

Piora da função renal, 

* Alterações hidroeletrolíticas potencialmente graves; como níveis de po- 
tássio maiores que 6 mEq/L. 

" Arritmias cardiacas, alterações hemodinâmicas significativas ou pós- 

-PCR; ou arritmia ventricular maligna: 

Sindrome coronariana aguda associada. 

* Sincope associada. 

* Intoxicação digitálica. 

* Hipoxemia, 

* Paciente com cardioversor/desfibrilador disparando múltiplos choques. 


UANDO O PACIENTE DEVE SER INTERNADO NA UTI? 
Suporte respiratório intensivo: 
- Necessidade de intubação, 
- $aO,< 90% apesar de O, suplementar. 
Uso de musculatura acessória ou FR > 25 irm. 
" Sinais ou sintomas de hipoperfusão, sindrome do baixo débito cardíaco. 
Arritmias graves, 
" FC < 40 bpm ou > 130 bpm. 
" PAS < 90 mmHg. 





* Emergências cardiovasculares 


208 Seção ll 


"BAISEAUI DEU OBIE UA INA -Jeuound 

aursijoquiagquiam :43] :eagogsis uae nessaid Gyd :euuaargdorniu ON teuujauidaiou IN tepnge jeus ogsa yy] Jeanbegoo cejegmu LO Ia ap 
Jopiqiui 499] *eueugeuolo erauamugnsul 200] tesouseopus :A3 'euruagjoidue ap Jmdaaar ap saopeanbojq Hg :o9ige-enui oejeq pig topeanboiqeyaq :gg 
"BEpesuaduooasap epnge BVEIPJED ejpugiognsu| T YHOO 


Jejnauuaa "o3nsougoad wog wa a saopapuodsai 
eiaugisisse ap ajuauepidel OBS seu ‘epide erusxodiu Ja} 
onnisodsipa — wapod SHWW OPT = Syd uoa sajuaped zsqpo 
WIR JEiSp[suO; a 
vyg e v93l ZZeaseneen vaga Yal 
ejsodsai uias “ga Japuadsns a breed . japuadsns s Wud no voa 
as sepipati SHWW ng = ggnpay = “gg Japuew a 
senno a Syd opuenb jap Ag epuussomj , A3 epnuasomj a 
sainssaidoseA PUIWEINGOG = Ed eue puatusoa| vg a voal ojerssnidaniu 
'soaidaroui Hui Gy > ag M à A no euiuenqop 'ggjejuew a NO BIN a 
JelapisuO) a Sid 9$ JM a o JeJapiuOo) a A3 epiussom4 = eiaudsip 
BOIL] OM AQ EpiussQIm a Ad sets . (o AI SIN a A39IN = 9S PUPON a 
oebisoday . LOL DO INA » INA = O, INA» INA = INA a 
À 4 O 4 À 
ogjsaduoo üesaduoa ogisasduoo mim, ügjsaduoo oe1saduoo 
wes oesnpad EIN a oesnjad pp a ogsnyad eog a DES a oesnyad eog a oesnyad eog 
TUE G8 > Sud BHL OfT-G8 Std Spuul OFT = Sud 


A ; 


(aja VT 431021) sexreudiaard sale! semana 





21 * Insuficiência cardíaca aguda 209 


LEITURA SUGERIDA 


1. 


Dickstein K, Cohen-Solal A, Filippatos G, McMurray J], Ponikowski P, Poole- Wilson 
PA, et al. ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 
failure 2008: the Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic 
Heart Failure 2008 of the European Society of Cardiology. Developed in collaboration 
with the Heart Failure Association of the ESC (HFA) and endorsed by the European 
Society of Intensive Care Medicine (ESICM), Eur Heart J. 2008;29:2388. 

Montera MW, Pereira SB, Colafranceschi AS, Almeida DR, Tinoco EM, Rocha RM, et 
al. Summary of the II Brazilian Guideline Update in Acute Heart Failure 2009/2011. 
Arg Bras Cardiol. 2012;98(5):375-83. 

Pauly DF. Managing acute decompensated heart failure. Cardiol Clin, 2014;32:145-9, 
Yancy CW, Jessup M, Bozkurt B, Butler |, Casey DE Jr, Drazner MH, Writing Commit- 
tee Members, et al. 2013 ACCF/AHA guideline for the management of heart failure: a 
report of the American College of Cardiology Foundation/American Heart Association 
Task Force on practice guidelines. Circulation. 2013;128:824D: 





EN 2? 
Pericardites e miocardites agudas 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 
Julio Flávio Meirelles Marchini 
Carla Andrade Petrini 


PERICARDITE AGUDA 
O pericárdio 


Anatomicamente, o pericárdio é um saco fibroelástico composto de 
duas camadas, o pericárdio visceral e o pericárdie parietal, que apre- 
senta cerca 2 mm de espessura e circunda a maior parte do coração. 
O pericárdio parietal é largamente acelulare contém fibras de coláge- 
no e elastina, com colágeno sendo o principal componente estrutural, 
O pericárdio visceral é continuo com e forma a camada interna do pe- 
ricárdio parietal. O espaço pericárdico está contido dentro dessas duas 
camadas e apresenta normalmente de 15 a 50 mL de um ultrafiltrado 
de plasma, 

O pericárdio serve como uma barreira a infecções, e tem efeito restri- 
tivo sobre o volume &árdíaco. A relação pressão-volume do espaço pe- 
ricárdico é relativamente limitada e tem um volume relativamente pe- 
queno de reserva. Quando excedida, a pressão dentro do saco passa a 
operar sobre a superficie do coração, podendo prejudicar suas funções 
e impedir o esvaziamento cardíaco. 

O pericárdio pode ser acometido por uma ampla variedade de doenças. 


Qual é a definição e as principais etiologias 
da pericardite aguda? 


A pericardite aguda é definida como a inflamação do pericárdio. Com 
duração de não mais do que 1 a 2 semanas, ocorre em uma variedade 
de doenças, mas a maioria dos casos é considerada idiopática. A Tabe- 
la 1 resume as principais etiologias de pericardite aguda. 
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TABELA 1 Principais causas de pericardite aguda 
* Idiopática (a maioria dos casos, provavelmente etiologia viral nao identificada) 
* Virus (Echovirus, Coxsackie, adenovirus, citomegalovirus, manonucleose etc.) 
* Bacteriana (pneumococo, meningococcemia, S. aureus, Mycoplasma etc.) 
E Micobactérias ( tuberculose, Micobactenum avium) 
* HIV 
E Fungos (coccidioidomicose, histoplasmose - raramente com quadro agudo) 
* Doenças autoimunes do tecido conjuntivo (LES, artrite reumatoide, esclerodermia, 
doença mista do tecido conjuntivo etc. 
* induzida por medicações (hidralazina, procainamida, isoniazida etc.) 
* Sarcoidose (raramente quadro agudo) N 
= Pds-cardiotomia 


- 


* Pericardite pós-infarto agudo do miocárdio 
* Sindrome de Dressler 


* Neoplasias (carcinoma de mama, pulmão - raramente quadro de efusão aguda) 


" Neoplasias primárias de pericárdio (mesateliama, fibrossarcoma - raramente 
quadro de efusão aguda) 


* Trauma 

= Hipotireoidismo (efusão usualmente crônica e adaptada) 
* Quilopericárdio 2 à 

= Amiloidose (raramente efusão aguda) 


"We on 


amm A 


LES: lúpus eritematoso sistêmico. 


* Pericardite pode corresponder a até 5% dos casos de dor torácica aten- 
didos no departamento de emergência (DE). 

* Pericardites ocorrendo 24 a 72 horas após infarto do miocárdio trans- 
mural e pericardite tardia em infartos (sindrome de Dressler) eram fre- 
quentemente relatadas, mas são raras nas séries atuais. 


Quais são os achados clínicos na pericardite aguda? 
* Os pacientes podem apresentar-se com quatro manifestações caracte- 
rísticas principais. São elas: 
Dor torácica tipo pleuritica localizada em hemitórax esquerdo de ins- 
talação rápida, com piora com a respiração, decúbito, deglutição e ca- 
racteristicamente melhora com a inclinação do tórax para a frente. 
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- Atrito pericárdico: o atrito pode ter até três componentes repetidos 
durante o ciclo cardíaco; é reconhecido e auscultado geralmente na 
borda esternal inferior esquerda e mais audível com a inclinação do 
paciente para a frente; pode ser dinâmico, desaparecendo e voltando. 

- Alterações eletrocardiográficas como elevação do segmento ST ou 
depressões do intervalo PR. 

- Derrame pericárdico. 

* Febre é frequente e pacientes podem apresentar quadro viral preceden- 
do o quadro em pacientes com pericardites agudas. 

" A história de câncer ou doença autoimune, febre alta com calafrios, 
erupção cutânea e perda de peso são frequentemente pistas para doen- 
cas específicas que podem causar pericardite. 

* Os pacientes com miocardite associada podem apresentar no ECG au- 
mento da duração do intervalo QRS e sintomas de insuficiência cardia- 
ca. À pericardite aguda está associada a miocardite em 15% dos pacientes. 


Que exames complementares devemos solicitar e como 

realizamos o diagnóstico de pêritardite aguda? 

* O eletrocardiograma (ECG) é o exame mais importante para o diag- 
nóstico da pericardite aguda. ECG evolui por quatro estágios. Alguns 
pacientes podem naocapresentar todos os estágios: 


Estágio I: 
* Elevação difusa do segmento ST exceto derivação aVR e muitas 
vezes VI. 


* Infradesnivelamento de segmento PR, exceto derivação aVR 
onde há supradesnivelamento do segmento PR, 
* Onda T apiculada com leve aumento de amplitude. 
* E importante usar o segmento TP como linha de base. 
- Estágio II: normalização de segmentos ST e PR; achatamento da 
onda T. 
Estágio III: inversào de onda T difusa. 
- Estágio IV: normalização da onda T. Após um período de semanas 
ou meses. 
A distinção entre pericardite aguda e isquemia é possivel por causa do 
envolvimento de maior número de derivações na pericardite e da de- 
pressão de ST em derivações espelho muito maiores na isquemia. 
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No entanto, diagnostica-se pericardite em detrimento de isquemia 
sob risco. Na dúvida, sempre conduzir a investigação como sindro- 
me coronariana aguda. 
Radiografia de tórax: para avaliar diagnósticos diferenciais. 
Ecocardiograma: para verificar a presença de derrame e/ou espessamen- 
to pericárdico e avaliar a função cardíaca na suspeita de miocardite as- 
sociada. Deve-se lembrar que esse exame se apresenta frequentemente 
normal nos casos de pericardite aguda, não excluindo o diagnóstico. 
Ressonância magnética (RM) do miocárdio: pode ser útil na detecção 
de espessamento pericárdico. 
Proteina C-reativa: geralmente aumentada, mas pode estar normal nos 
primeiros dias de sintomas, 
Hemograma: pode ter linfocitose e leucocitose discreta. 
Troponina: útil para verificar a presença de necrose miocárdica asso- 
ciada, 
FAN: em mulheres jovens. 
Para o diagnóstico de pericardite. é necessária a presença de pelo me- 
nos dois dos seguintes achados: dor torácica, atrito pericárdico, altera- 
ções eletrocardiográficas e presença de efusão pleural, 


Como deve ser o manejo)dos pacientes com pericardite aguda 
no departamento de emergência”? 


O quadro é autolimitado em 80-90%, 

Em pacientes Com pericardite aguda viral ou idiopática: recomenda-se 
terapia combinada com anti-inflamatórios não hormonais e colchicina. 
Iniciar anti-inflamatórios não hormonais (AINE) como ibuprofeno 600 
a 800 mg por via oral, três vezes ao dia, ou ácido acetilsalicílico (AAS) 
2 a 4 g ao dia; não existe evidência de superioridade de algum AINE es- 
pecifico em relação a outro agente da classe. 

A colchicina é eficaz tanto para o tratamento em pacientes sem melho- 
ra rápida com AINE como fundamental para profilaxia da recorrência; 
dose de 0,5 mg duas vezes por dia por 3 meses em pacientes com peso 
superior a 70 kg e 0,5 mg diário em pacientes com menos de 70 kg, com 
a redução da dose naqueles com comprometimento da função renal. 
Pacientes refratários têm tratamento controverso, mas a maior parte da 
literatura recomenda o uso de prednisona 0,25 a 0,5 mg/kg/d. 
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O uso de corticoide em baixa dose também é recomendado para pa- 
cientes com contraindicação ao uso de AINE. 
Pacientes que tiverem algum dos preditores de alto risco, citados abaixo, 
devem ser internados e encaminhados para avaliação da cardiologia: 
Febre. 
- Elevação de troponina. 
- Pericardite recorrente. 
- Trauma. 
Uso de anticoagulantes. 
Pacientes imunocomprometidos. 
Derrame pleural significativo (mesmo sem tamponamento). 
Tamponamento cardíaco. 
- Disfunção de ventrículo esquerdo. 
- Falência do tratamento ambulatorial em dias. 


Quando devo suspeitar e como manejab pacientes 
com tamponamento pericárdico? 


Tamponamento cardiaco ocorre em 2% dos pacientes com trauma pe- 
netrante de tórax, 10% dos pacientes com derrame pleural neoplásico 
e é comum na pericardite ürémica. 

Ocorre por conta da compressão das câmaras cardiacas pelo conteúdo 
pericárdico, principalmente fluido. 

O maior fator determinante é a velocidade de acúmulo do fluido no es- 
paço pericardico, 

Achados diagnósticos inespecíficos: dor torácica, tosse e dispneia (mais 
comum). 

A clássica triade de Beck: hipotensão, estase jugular e abafamento de 
bulhas não ocorre em todos os pacientes. 

Pulso paradoxal: queda maior que 10 mmHg na pressão arterial sistó- 
lica (PAS) durante a inspiração, 

ECG: mais comumente taquicardia sinusal e complexos de baixa vol- 
tagem; presença de alternância elétrica; pode-se observar achados de 
pericardite. 

Raio X de tórax: aumento da área cardíaca. 

Ecocardiograma: presenca do derrame pericárdico, colabamento sistó- 
lico do átrio direito (AD), seguido do colabamento diastólico de ven- 
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trículo direito (VD) e somente tardiamente das câmaras esquerdas, di- 
latação da veia cava inferior (VCI) com diminuição ou ausência da 
colapsabilidade inspiratória, movimento paradoxal do septo interven- 
tricular e variação respiratória aumentada aos fluxos e volumes intra- 
cavitários, 

Apesar de os achados acima antecederem os achados clínicos, o diag- 
nóstico de tamponamento cardiaco é clinico, sendo fortalecido pelos 
sinais eletro e ecocardiográficos e confirmado pela melhora hemodi- 
nâmica com a drenagem pericárdica. 

Tratamento: volume para hipotensão e pericardiocentese guiada por 
ultrassonografia, 

“Internação em UTI para todos os pacientes. 


MIOCARDITES AGUDAS 

O que é miocardite e como classificá-la? 

" A miocardite representa as alterações clínicas e histológicas que ocor- 
rem durante processos inflamatórios domiocárdio. Pode ser classifica- 
da conforme a Tabela 2. 


TABELA 2 Classificação da mioeardite 

Classificação «O Caracteristicas 

Forma assintomática Sem manifestações tipicas, diagnosticada 
principalmente em pacientes com quadro 
compativel com infecção de vias aéreas 
superiores e um dos seguintes achados: 
Aumento de troponina 
Alterações eletrocardiográficas sugestivas de 
lesão miocárdica aguda 
Alteração de função cardiaca documentada em 
ecocardiograma ou ressonância magnética 

Miocardite aguda Pode cursar com três síndromes clínicas: 
sindrome de insuficiência cardiaca aguda, 
sindrome associada a dor torácica 
(miopericardite) e sindrome associada a 
pré-síncope ou sincope 
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Miocardite aguda fulminante Variante da miocardite aguda, cursa 
com quadro de choque cardiogênico 
de rápida instalação 
Miocardite ativa crônica Início incerto dos sintomas, frequentes recidivas 
Miocardite ativa persistente Quadro similar ao da miocardite crônica, mas 
com persistência da inflamação na histologia 


Quais são as principais etiologias das miocardites? 

* A principal etiologia é viral, podendo ainda ser causada por infecções 
bacterianas, por protozoários ou ter causas não infecciosas, como me- 
dicações. A Tabela 3 resume as principais etiologias. 


TABELA 3 Principais etiologias de miocardites agudas 


Etiologia Agentes QV 

Vírus Enterovirus (p. ex., Coxsackie B), eritrovírus (p. €x., 
parvovirus B19),adenavirus e herpes virus 

Bactérias Corynebactenum diphtheriae, Staphylococcus aureus, 
Borrelia burgdorferi e espécies de Ehrlichia 

Protozoários Babesibse e principalmente Trypanosoma cruzi 

Tóxica Y Álcool, radiação, produtos quimicos (hidrocarbonetos e 


^arsénico) e medicamentos, como a doxorrubicina 


am m E 


Hipersensibilidade Sulfonamidas e penicilinas 
Quais sao as«manifestacoes clínicas da miocardite? 
= As manifestações clinicas da miocardite são muito variáveis, desde doen- 
ças subclínicas até cansaço, dor torácica, insuficiência cardiaca, choque 
cardiogênico, arritmias e morte súbita, 


Insuficiência cardiaca aguda 

* Ea manifestação clássica da miocardite aguda. O primeiro sintoma é 
geralmente fadiga aos esforços, seguido de dispneia, dispneia paroxis- 
tica noturna e ortopneia; em geral ocorre após infecções virais. 

O exame físico pode revelar B3 ou B4 à ausculta cardiaca e sinais de in- 
suficiência cardiaca direita ou esquerda como distensão jugular, hepa- 
tomegalia, edema periférico e crepitações, entre outros. Alguns pacien- 
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tes se apresentam com quadro de edema agudo de pulmão ou choque 
cardiogênico de rápida instalação. 

Ecocardiograma e ressonância magnética cardíaca: dilatação ventricu- 
lar e disfunção sistólica miocárdica; o aumento da espessura da pare- 
de do ventrículo esquerdo na miocardite fulminante é secundário a in- 
flamação ativa e pode regredir após algumas semanas. 


Sindrome associada a dor torácica/miopericardite 


A manifestação principal neste caso é dor torácica; a troponina pode 
estar elevada e o eletrocardiograma alterado, mimetizando um quadro 
de sindrome coronariana aguda, 


Sindrome associada a pré-sincope ou sincope 


Apresenta-se inicialmente com quadro de présincope e/ou sincope de- 
corrente principalmente de alterações doGistema de condução, como 
bloqueios cardiacos ou taquiarritmias; porém, o achado eletrocardio- 
gráfico mais frequente nas miocardites é a taquicardia sinusal. 

Comum nos casos de miocardite por Chagas, doença de Lyme ou difteria. 


Em que pacientes devemogysuspeitar de miocardite? 


Quando manifestações de quadros infecciosos e virais incluirem piora 
ou aparecimento de sintomas cardiacos. 

Quando quadros virais agudos forem acompanhados de taquicardia 
desproporciorial à febre aferida. 

Quando doenças infecciosas apresentam evidência de pericardite. 
Quando paciente jovem apresentar manifestações compatíveis com sin- 
drome coronariana aguda, principalmente se a cineangiocoronariogra- 
fia for normal, 

Quando surgirem sintomas de insuficiência cardíaca com rash e eosi- 
nofilia após utilização de medicamento ou vacina, 


Como fazemos o diagnóstico de miocardite? 
Quadro clínico sugestivo e alteração de marcadores miocardicos 


A elevação se mantém em platô por maior tempo do que nas sindro- 
mes coronarianas agudas. 
Marcadores inflamatórios como PCR e VHS aumentados. 
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* Alterações eletrocardiográficas: 
Taquicardia sinusal, 
Alterações de repolarização ventricular. 
Infra ou supradesnivelamento do segmento ST de forma localizada 
ou difusa, 
- Bloqueios atrioventriculares ou de ramos. 
- Alargamento de QRS e ondas Q - associado com pior prognóstico. 
- Associação com achados de pericardite (ver no início do capítulo 
sobre pericardites). 
* Radiografia de tórax: 
- Achados inespecificos. 
Área cardíaca aumentada. 
- Sinais de congestão pulmonar. 
* Ecocardiograma: 
- Achados inespecificos. 
Dilatação de câmaras cardíacas. 
- Anormalidades regionais ou globais da cinesia de paredes. 
- Trombos intracavitários. 
- Disfunção de ventrículo direito (VD) (incomum e indica pior prog- 
nóstico). 
- Derrame pericárdico (sugere miopericardite). 
- Pode-se fazer diagnóstico diferencial: 
* Takotsubo. 
* Infarto agudo do miocárdio (IAM). 
* Doenças valvares agudas. 
* Ressonância magnética (RM) com gadolinio: geralmente pode distin- 
guir miocardite de cardiomiopatia isquêmica. Na miocardite, há envol- 
vimento preferencialmente do epicárdio e do miocárdio, poupando o 
endocárdio, enquanto a cardiomiopatia isquêmica predomina no en- 
docárdio com extensão variável no miocárdio e no epicárdio. 
PCR: para pesquisa de agentes específicos, pouca implicação prática, 
não sendo recomendada. 
" Biópsia endomiocárdica: 
Na insuficiência cardiaca (IC) de início recente (< 2 semanas) sem 
causa definida, sem resposta ao tratamento usual e com deteriora- 
ção progressiva do quadro; na identificação de miocardite de célu- 
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las gigantes, eosinofilica necrotizante ou sarcoidose, pode-se indi- 
car a imunossupressão com tratamento. 

Em pacientes com quadros associados a reação alérgica e/ou eosi- 
nofilia ou na presenca de arritmias ventriculares ou bloqueios atrio- 
ventriculares de segundo ou terceiro grau. 


Como deve ser o manejo de pacientes com miocardite aguda? 

* O tratamento deverá ser direcionado para cada apresentação clinica. 

* Em quadros subclinicos: repetir dosagem de troponinas em 1-2 semanas. 

* Miopericardite: colchicina com dose de 0,5 mg 2 x/d por 3 meses (6 
meses se recorrente), assim como o uso de AINEs. 

* Sincope por arritmias ventriculares ou bloqueio cardíaco: internação 
para monitorização eletrocardiográfica e definição prognóstica; uso de 
drogas antiarritmicas especificas; pode ser necessária a implantação de 
marca-passos ou desfibriladores cardiacos ou até transplante cardiaco. 

* IC: tratamento similar ao de outras situações com IC. São recomenda- 
ções específicas nesses pacientes: 

- Restrição de sódio 2-3 g/d e hidrica 1.000-1.500 mL/d. 
- Atividade física restrita durante a fase aguda da miocardite. 
- Restrição a álcool. 

" Terapia antiarritmicanão deve ser iniciada para extrassistoles atriais 
ou ventriculares assintomaticas. 
Taquicardias supraventriculares devem ter reversão precoce. 
Taquicardias ventriculares (TV) não sustentadas têm indicação de ini- 
ciar terapia antiarritmica e os casos de TV sustentada deverão ser sub- 
metidos a cardioversão imediata. As principais opções de antiarritmi- 
cos incluem amiodarona e dofetilida; em pacientes sem choque ou 
classe funcional menor que IV, consideram-se betabloqueadores e blo- 
queadores de canal de cálcio. 

* Todos os pacientes têm indicação de inibidor de enzima conversora de 
angiotensina ou bloqueador de receptor de angiotensina, salvo con- 
traindicações. 

" Pacientes com disfunção ventricular têm indicação de betabloqueador. 

* Pacientes com fibrilação atrial paroxistica ou permanente, trombo in- 
tracavitário ou tromboembolismo prévio têm indicação de anticoagu- 
lação, 
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Paciente com suspeita de pericardite: 

* Dortipica 

* Atto pericárdico 
Estigmas de alto risco: Suspeita de miocardite associada 
* f Troponina ou efusão pericárdica significativa 
* Pericardite recorrente 
* Trauma — 
* Uso de anticoagulantes 
E Disfunção de VE Ecocardiograma RM cardiaca 
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Tratamento 


Intemação ambulatorial 
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FIGURA 1 RM: ressonância mapa: VE: ventrículo esquerdo. 
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> Miocardite suspeita 
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2 Troponina 
PCR 
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Dúvida diagnóstica ou IC refratária Sintomas controlados sem IC refratária 
Considerar biópsia endomiocárdica Tratamento convencional 


FIGURA 2 ECG: eletrocardiograma; ECO: ecocardiograma; IC: insuficiência 
cardíaca; PCR: proteína C-reativa. 
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Em pacientes com fração de ejeção menor que 20%, considera-se anti- 
coagulação, se houver baixo risco de sangramento e sem hepatopatias. 
Em pacientes fora da fase aguda da miocardite que apresentem arrit- 
mias com risco de vida, considera-se implantar cardiodesfibrilador. 

A terapia imunossupressora só deverá ser iniciada com a comprovação 
de etiologia responsiva a esse tratamento por meio de biópsia endo- 
miocárdica. 

Considerar transplante se evolução com IC persistente e refratária. 
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Endocardite infecciosa 


Julio Flávio Meirelles Marchini 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


A endocardite infecciosa é uma doenca rara. Tem uma incidéncia anual 
estimada de 3,9 casos a cada 100.000 pessoas em países industrializados. 
São cerca de dois homens acometidos para cada mulher. 

De todos os casos de endocardite infecciosa, alguns estudos prospecti- 
vos relatam 30% associados a instituições de saüde-(internacáo ou pro- 
cedimentos ambulatoriais). 


QUAIS SÃO FATORES DE RISCO PARA ENDOCARDITE? | 





Homens. 

Idade maior que 60 anos (em populações livres de febre reumática), 
Uso de drogas injetáveis. 

Infecções dentárias ou dentição em estado ruim. 
Doença estrutural cardíaca, 

Doença valvar. 

Cardiopatia congênita. 

Prótese valvar: 

Endocardite infecciosa prévia. 

Procedimento invasivo intravascular. 
Hemodiálise crónica. 

Infecção pelo HIV. 

Presença de cateter venoso central. 


COMO O PACIENTE COM ENDOCARDITE SE APRESENTA 
NO DEPARTAMENTO DE EMERGÊNCIA? 


Na endocardite aguda o paciente se apresenta com mal-estar geral im- 
portante e toxemiado. 

Já nos casos de endocardite subaguda os sintomas são fadiga ou então 
inespecíficos e é fundamental levantar a suspeita, 
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* A presença de febre é comum, ocorrendo em 80% dos casos. 

* Sinais e sintomas decorrentes de eventos cerebrais são as complicações 
extracardiacas mais frequentes e graves. 

* O importante é ter endocardite infecciosa no diagnóstico diferencial 
infeccioso e buscar a confirmação ou exclusão diagnóstica. 

" Oscritérios de Duke têm sensibilidade e especificidade superiores a 80%. 

* Os principais achados clínicos da endocardite infecciosa são descritos 
na Tabela 1 e os critérios de Duke para o diagnóstico são especificados 
na Tabela 2. 

* Achados de exame físico: hemorragia retiniana (Roth), petéquias, novo 
sopro, máculas hemorrágicas não dolorosas em palmas ou plantas (Ja- 
neway), nódulos dolorosos em polpas digitais (Oslér), esplenomegalia 
dolorosa, dor vertebral. 

* Fatores de mau prognóstico na apresentacao:t idosos, prótese, DM, co- 
morbidades, insuficiência cardiaca, insuficiência renal, embolia cere- 
bral de área moderada ou maior, hemorragia cerebral, choque séptico, 
5. aureus, fungo, HACEK, complicações perianelares, insuficiência val- 
var esquerda grave, fração de ejeção baixa, hipertensão pulmonar, ve- 
getações grandes, disfunção de prótese grave, elevação de pressões dias- 
tólicas (como fechamento prematuro de válvula mitral). 


TABELA 1 Achados clínicos-na endocardite infecciosa 


Fenomeno —— xD Prevalência 
Febre 80-90% 
Calafrios e sudorese — 40-75% 
Anorexia, fraqueza e perda de peso | 25-50% 
Mialgias e artralgias 15-30% 
Dor lombar 7-15% 
Sopro cardiaco 60-85% 
Novo sopro ou piara de sopro existente 10-40% 
Embolia arterial 20-50% 
Esplenomegalia 15-50% 
Baqueteamento digital 10-20% 
Manifestações neurológicas | 20-40% 


Petéquias | 10-40% 
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QUAIS EXAMES PEDIR NA SUSPEITA DE ENDOCARDITE? 


Trés pares de hemocultura. 

Eletrocardiograma: o acometimento do anel valvar pode provocar blo- 

queio atrioventricular. 

Hemograma: endocardite subaguda pode estar associada a anemia. 

Função renal para ajuste de dose de antibióticos. 

Conforme epidemiologia local, deve-se considerar: 

- Sorologia para Coxiella burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., 
Mycoplasma pneumoniae, Brucella spp., Legionella pneumophila, 
PCR para Tropheryma whipplei, Bartonella spp. e fungos (Candi- 
da spp. Aspergillus spp.). 

Ecocardiografia transtorácica: a visualização direta dos achados da en- 

docardite define o diagnóstico, constituindo um dos critérios maiores 

de Duke. Dependendo dos achados, também pode ajudar na definição 
da antibioticoterapia empírica ou indicar tratamento cirúrgico. 

Vegetações que são grandes e móveis ou na posição mitral e aquelas 

causados por Staphylococcus aureus. sáe associadas com um risco au- 

mentado de embolia cerebral sintomática. 

Ecocardiografia transesofágiea — indicações: 

- Quando os resultados do ecocardiogama transtorácico são negati- 
vos, mas com suspeita importante e/ou não foi possivel obter ima- 
gens com qualidade adequada. 

- Válvulas proteticas ou dispositivos intracardíacos. 

Os ecocardiogramas torácico e transesofágico combinados mostram 

vegetações em 90% dos casos, insuficiência da válvula em 6096, absces- 

so paravalvar em 20% dos casos e, raramente, deiscéncia da prótese, 
pseudoaneurismas e fístula. 

Repetir a ecocardiografia em casos de suspeita de complicação da en- 

docardite infecciosa (novo sopro, evento embólico, insuficiéncia car- 

díaca, bloqueio atrioventricular, abscesso). 

Seriar a ecocardiografia para avaliação de tamanho de vegetação, de- 

pendendo dos achados iniciais, microrganismo e resposta à terapia. 

Nos casos em que a suspeita é importante, mas o ecocardiograma tran- 

sesofágico foi negativo, deve-se repetir o ecocardiograma transesofági- 

co dentro de 5 a 7 dias. 








23 « Endocardite infecclosa 225 


TABELA 2 Critérios de Duke para diagnóstico de endocardite infecciosa (El) 
Critérios maiores 


1. Critério microbiológico: 
* Isolamento dos agentes típicos de El em duas hemoculturas distintas: 
- Staphylococcus aureus 
- Streptococcus do grupo viridans 
Streptococcus gallolyticus (anteriormente classificado como S. bovis) 
- Grupo HACEK 
- Bacteremia por enterococo adquirido na comunidade (na ausência de foco 
primário) 
* Hemoculturas persistentemente positivas: 
Microrganismo compativel com El isolado em duas amostras coletadas com 
mais de 12 horas de intervalo 
Microrganismo que em geral é contaminante da pele: confirmação em três ou 
a maior parte de > 4 hemoculturas (com um intervalo ^ minimo de 1 hora entre 
a primeira e a ültima amostra) 
* Única cultura ou sorologia positiva (IgG > 1:800) para Coxiella burnetii 
2. Evidência de envolvimento endocárdico: 
* Ecocardiografia positiva para El: 
Vegetação (massa oscilante intracardiaca relacionada a válvula ou estruturas 
de apoio, no trajeto de jatos regurgitantes, relacionados a material 
implantado, ou na ausência de outra explicação alternativa anatômica) OU 
- Abscesso OU 
Nova deiscência parcial de prótese valvar 
* Novo sopro valvar (auniénto ou mudança de sopro preexistente não conta como 
critério) 
Critérios menores "> 
1. Predisposição (uso de drogas injetáveis ou cardiopatia compativel - valvopatia com 
insuficiência importante ou turbulência de fluxo sanguíneo ou prótese valvar) 


2. Febre = 38°C 

3. Fenômenos vasculares (embolia arterial importante, infarto pulmonar séptico, aneurisma 
micótico, hemorragia intracraniana, hemorragia conjuntival, lesões de Janeway) 

4. Fenômenos imunológicos (presença de fator reumatoide, glomerulonefrite, nódulo 
de Osler ou manchas de Roth) 


5. Hemocultura positiva que não preenche critérios maiores ou evidência sorológica de 
infecção ativa (exclui-se hemocultura única positiva para estafilococo coagulase- 
negativo ou para microrganismo que raramente cause endocardite) 

6. Outros critérios: esplenomegalia, proteína C-reativa > 100 mg/dl e baqueteamento 
digital de início recente 
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Em pacientes com bacteremia ou cultura positiva para Staphylococcus 
aureus deve-se pedir o exame ecocardiográfico: 
Lembrar que o exame pode ser negativo se for solicitado muito pre- 
cocemente (menos de 5 dias a partir do início dos sintomas). 
Finalmente, repetir o exame no final da antibioticoterapia. 


COMO INÍCIO O TRATAMENTO? 


Em caso de suspeita ou da confirmação de diagnóstico sem conheci- 
mento do microorganismo, em pacientes graves, deve-se iniciar anti- 
bioticoterapia empírica, de preferência após coleta das hemoculturas. 
A escolha do antibiótico depende dos microrganismos mais prováveis 
de acordo com a situação, 
Em geral, a terapia empirica deve cobrir estafilococos, estreptococos e 
enterococos. 
De modo geral, a duração da antibioticoterapia é de 2 semanas para 
aminoglicosideos, 4 a 6 semanas para-os demais antibióticos, sendo 
pelo menos 6 semanas para endocardite de prótese ou outras compli- 
cações. 
- Endocardite aguda: 
* Vancomicina (15-20 -mg/kg/dose a cada 8-12 horas - máx. 2 g/ 
dose). Alternativàmente pode-se usar daptomicina (6 mg/kg/dia 
l vez ao dia): 
* Gentamicina (3 mg/kg/dia EV em 1 ou 3 doses). 
- Endocardite subaguda: muitas vezes é possivel aguardar o resulta- 
do da hemocultura. 
* Ceftriaxona (2 g EV/dia 1 vez ao dia). 
Para prótese valvar cuja cirurgia foi há: 
« 60 dias: vancomicina + cefepima + gentamicina. 
60-365 dias: vancomicina + gentamicina. 
> 1 ano: vancomicina + ceftriaxona + gentamicina. 
- Se estafilococo: acrescentar rifampicina (900 mg EV/dia divididos 
em 2 ou 3 doses). 
Caso haja crescimento de bacilo Gram-negativo: iniciar ceftriaxona ou 
ciprofloxacina (400 mg EV 12/12 h). 
Ajustar a antibioticoterapia assim que o antibiograma estiver disponível. 
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* E recomendável acompanhamento com equipe multidisciplinar — in- 
fectologia, cardiologia e cirurgia cardíaca, 

" O paciente pode levar 3 a 7 dias para ficar afebril (casos de estafilococcia, 
endocardite em câmaras direitas e casos com émbolo séptico tendendo 
para períodos mais longos com febre). É razoável repetir dois pares de 
hemocultura a cada 48 horas para avaliar a efetividade do tratamento. 


QUANDO CHAMAR A CIRURGIA CARDÍACA? 


* Interconsulta com cirurgia cardíaca deve ser pedida precocemente em 
todos os casos em que se observam (ou se esperam) complicações (p. 
ex. infecções de próteses valvares ou insuficiência cafdiaca, infecção 
não controlada, infecção fúngica e prevenção de eventos embólicos). 

* Indicações de tratamento cirúrgico: 

- Emergência (em 24 horas): 


Endocardite aórtica ou mitral com/insuficiéncia grave, obstru- 
ção ou fistula causando edema: pulmonar refratário ou choque 
cardiogênico. 


- Urgente (em alguns dias): 


LJ 


Endocardite aórtica ou mitral com insuficiência grave, obstru- 
ção ou fistula causando insuficiência cardíaca ou sinais ecocar- 
diográficos de tolerância hemodinâmica ruim. 

Infecção localnão controlada (abscesso, pseudoaneurisma, fis- 
tula e vegetação em aumento). 

Culturas positivas apesar de antibiótico correto e controle de 
embolia séptica. 

Vegetações aórticas ou mitrais maiores que 1 cm e pelo menos 
um evento embólico apesar de terapia antibiótica adequada. 
Vegetações aórticas ou mitrais maiores que 1 cm associadas a 
estenose valvar, regurgitação e baixo risco operatório. 
Vegetações aórticas ou mitrais maiores que 3 cm. 


- Urgente/eletivo: 


Š 


C] 


Infecção por fungos ou organismos multirresistentes. 
Endocardite de prótese causada por estafilococos ou HACEK. 
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Oclusão arterial aguda 


Fernanda Denadai Benatti 
Victor Paro da Cunha 
Lucas Oliveira Marino 


* Oclusão arterial aguda (OAA) é uma emergência vascular caracteri- 
zada pela súbita oclusão de uma artéria de pequeno, médio ou grande 
calibre. 

Clinicamente, é definida como a presença de hipoperfusáo grave de um 
membro, de início agudo (< 2 semanas) e com a presença de dor, pali- 
dez, ausência de pulsos, redução da temperatura local, parestesia e pa- 


ralisia. 


QUAIS AS PRINCIPAIS CAUSAS E ASPECTOS CLÍNICOS 
CORRELATOS? 


TABELA 1 
Mecanismo ie associadas Considerações clínicas e 

E M. l epidemiológicas 
Trombose * Placa aterosclerótica: |" Fatores de risco cardiovasculares 
arterial DAOP * Acometimento bilateral 


(+ de pulsos, atrofia muscular, 
+ pilificação, hiperpigmentação) 

* História de claudicação intermitente; 
úlcera de extremidade; circulação 
colateral a arteriografia 

* Manifestações menos dramáticas 
por conta da circulação colateral 














(continua) 
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TABELA 1 (continuação) 
Mecanismo Condições associadas 


Émbolos cardiacos 

(70%): FA; IAM; ICC; 

estenose mitral; 

endocardite 

= Embolos de aneurismas 
ou placas 
ateroscleroticas (20%) 

* Embolia paradoxal 
(2-4%) 

= Embolização tumoral 

(« 1%) 

latrogenico (7096): 

angiografia, cirurgia 

cardiovascular, 

anticoagulação 

* Espontâneo 


Embolização " 
arterial 


Ateroembolismo E 
por colesterol 


Hipercoagulabi- * Trombofilias 


lidade 


Aneurisma * Trombose aguda de 


aneurisma 





Considerações clínicas e 
epidemiológicas 


| 


Doença cardiaca estrutural 

Pulsos contralaterais presentes 
Ausência de circulação colateral 
Embolização típica para regiões de 
estreitamento (placas 
ateroscleróticas ou bifurcações 

- femoral, iliaca, poplitea, braquial) 
Pacientes com embolia paradoxal 
são tipicamente mais novos, com 
baixa evidência-de cardiopatia 
estrutural ol d6enca vascular 
Cianose fixa e dolorosa de um ou 
mais pododáctilos 

Membro quente e pulsos distais 
presentes 

Pode apresentar AVC, IRA & 
hemorragia digestiva associados, 
além de febre e taquicardia 
Habitualmente manifestam-se na 
circulação venosa 

SAAF, malignidades, hiper-homocis- 
teinemia e trombocitopenia 
induzida por heparina são 
condições que aumentam o risco 
de trombose arterial 


Comumente associada a aneurisma 
de artéria poplitea 

Membro contralateral pode ter 
pulso popliteo hiperpulsátil 

Sinais de embolização distal são 
frequentes 

Complicações isquémicas em 
outros aneurismas periféricos são 
menos comuns 


( continua) 


TABELA 1 (continuação) 


Mecanismo Condições associadas 


* latrogênica: 
complicações de 
procedimentos cardiacos 
e vasculares periféricos 

" Trauma vascular fechado 
ou penetrante: lesão 
vascular direta; dissecção 
arterial traumática com 
trombose ou 
tromboembolismo 


Dissecção de aorta ou 


Lesão vascular 


Formação de c 


falso lúmen artérias periféricas 

com ausencia (isolada de iliaca, p. ex.) 
de irrigação de 

áreas distais | 


IA 
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Considerações clínicas e 
epidemiológicas 


Incidência de complicações 
vasculares pós-cateterismo 
cardiaco 1,5-9% (hematoma, 
fistula, pseudoaneurisma, oclusão 
arterial, ateroembolismo) 

História de trauma contuso em 
membros, trauma penetrante em 
trajeto de vasos ou luxações de 
articulações (p. ex. deslocamento 
posterior do joelho) 

HAS e outros fatores de risco 
cardiovasculares 

Dorlancinante, assimetria de pulso 
e pressões, sinais de isquemia 


AVC: acidente vascular cerebral; DAOP: doença arteriataclusiva periférica; FA: flbrilação arterial; 
HAS: hipertensão arterial sistêmica; IAM: infarto-agudo do miocário; ICC: insuficiência cardíaca 
aguda; IRA: insuficiência renal aguda; SAAFz sindrome do anticorpo antifosfolipide. 


Outras etiologias raras: sindrome de encarceramento de artéria popli- 
tea, doença cística adventicial, arterites, sindrome do desfiladeiro cer- 
vicotorácico e vasoespasmo (ergotismo/cocaina). 


QUAIS AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS ESPERADAS NA OAA? 





A apresentação clinica depende da duração da oclusão arterial, da lo- 
calização, da existência de doença vascular subjacente e da presença de 


circulação colateral. 


Ha duas apresentações clínicas clássicas: 

- Isquemia crónica agudizada: sintomas evoluem em tempo variável 
(de horas a dias); piora súbita em paciente com história de doença 
arterial oclusiva periférica (DAOP) é sugestiva de trombose. 
Isquemia aguda de extremidade: súbita evolução de sintomas isquê- 
micos em pacientes previamente assintomáticos é sugestiva de em- 


bolização. 
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* As manifestações são, em inglês, divididas pelos seis "Ps": pain (dor), 
parllor (palidez), pulselessness (ausência de pulso), poiquilotermia (re- 
dução da temperatura local), paresthesia (parestesia) e paralisys (para- 
lisia, redução da força muscular). 

* Dor é o achado mais comum e costuma ser a queixa principal no de- 
partamento de emergência (DE): início súbito ou piora recente (< 2 se- 
manas), em cáibra ou em queimação constante, precipitada pelo esfor- 
ço ou não, porém mantida durante o repouso, 

* Pacientes com história de claudicação intermitente prévia relatam mu- 
dança do padrão da dor, agora constante ou com pouca melhora du- 
rante o repouso, associada à diminuição de temperaturá: Pacientes com 
OAA de origem embólica costumam relatar dor súbita, nunca sentida 
antes, acometendo todo o membro ou apenas parte dele. 

* Alterações cutâneas e de partes moles: palidez;cianose, livedo e dor na 
palpação da musculatura. Em quadros avançados, cianose fixa, epider- 
mólise e necrose. Na DAOP, já existem alterações crônicas com hiper- 
pigmentação, atrofia miocutànea e rarefacao de pelos. Hiperemia rea- 
tiva (membro isquêmico torna-se hiperemiado quando pendente) 
sugere presença de circulação-colateral e, portanto, de doença arterial 
periférica prévia. 

* Ausência de pulsos palpáveis: clinicamente podemos determinar o ni- 
vel da obstrução pôr feio da palpação dos pulsos periféricos. Pacien- 
tes com ausénciade pulsos no membro contralateral têm trombose ar- 
terial como etiologia mais provável. 

" | Alterações detemperatura: o membro acometido se torna mais frio se 
comparado ao contralateral; com relação à área isquêmica, idem em re- 
lação a sítios anatômicos proximais não acometidos. 

" Neuropatia isquêmica: hipoestesia em regiões distais, com posterior 
evolução para a perda de sensibilidade superficial em áreas proximais, 
perda de sensibilidade vibratória, discriminativa, proprioceptiva e fra- 
queza em grupamentos musculares maiores. Por fim, há paralisia com- 
pleta e anestesia profunda e global. 

" Sintomas mais graves e com evolução mais rápida nas embolias por 
conta da ausência de colaterais. 
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COMO DIFERENCIAR O QUADRO TROMBÓTICO 
DO EMBOLICO? 


TABELA 2 
Característica Mecanismo trombatico 
Dor Claudicação intermitente com 
piora progressiva 
| Alteração cardiaca | Raramente 
estrutural 
Alterações cutâneas | Ulcera de dificil cicatrização, 
prévias pele hiperpigmentada, brilhosa, 
| sem pelos e com unhas grossas | 
Pulsos periféricos 


Diferenciação entre | Mal delimitada 


acometimento bilateral 


área isquêmica & 


perfundida | CN 
Achados Doença vascular disseminada, 
angiográficos com presenca de ampla rede de 


vasos palaterais. Obstrução em 
, local, comumente acometido por 
doença aterosclerótica (p. €x., 
“canal dos adutores, origem da 
artéria subclavia) 


Ausentes 


Mecanismo embólico 


Sem dor em membro 


anteriormente ao quadro 
clinico atual; relato preciso do 


momento do inicio da dor 


Frequentemente 


ES 


Previamente ausentes e com ( Previamente palpáveis no 


membro acometido e normais 


no membro contralateral 


Bem delimitada 


Oclusão vascular de 


delimitação bem definida, 
com pouco acometimento de 
outros vasos e pequena rede 
de colaterais. Acomete 
frequentemente bifurcações. 
Imagem de taça invertida 


COMO REALIZAR A AVALIAÇÃO DIAGNÓSTICA E A 
INVESTIGAÇÃO COMPLEMENTAR DIANTE DE UM CASO 
SUSPEITO? 
1. Ultrassonografia Doppler: exame não invasivo capaz de determinar o 
local exato da oclusão arterial: 
- Limitações: (1) sensibilidade reduzida em obstruções abaixo do ni- 


vel da panturrilha; (2) acurácia limitada em casos de etiologia ateros- 
clerótica (doença prévia difusa dificulta a interpretação do exame, 
avaliação de fluxo é limitada na presença de calcificação intensa); (3) 
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operador-dependente (necessita de profissional capacitado e com 
experiência). 

2. A classificação de Rutherford é utilizada como um guia para determi- 
nar a viabilidade do membro acometido; resume-se à avaliação sensó- 
rio-motora e aos achados no Doppler de vasos periféricos como forma 
de prever a reversibilidade após revascularizacao. 


TABELA 3 
Categoria Prognóstico Alteração Alteração Doppler Doppler 
sensitiva motora arterial ^ venoso 
| - Viável Sem lesão Ausente Ausente  Auúdível  Audível 
ameaçadora N 
lla - Ameaçado Vidvel se Mínima dor ^ Ausente — Inaudível | Audivel 
marginalmente tratado acometendo 
rapidamente ^ apenasos  , 
dedos ou | 
| | ausente 
lib - Imediatamente Viavel se Acometendo Pequena | Inaudível Audivel 
ameaçado tratado maisdo que ou 
imediatamente (os dedos, moderada 
! associada ou 
não à dor no 
repouso 
Ill - Inviável s Dano Anestesia Paralisia | Inaudivel | Inaudivel 
"kreversivel profunda com ou 
sem rigor 


3. Contatar um cirurgião vascular o mais breve possível, previamente à 
solicitação de exames de imagem complementares. 


QUAIS SÃO OS MÉTODOS DE IMAGEM SUBSIDIÁRIOS MAIS 
AMPLAMENTE EMPREGADOS? 


* Tomografia computadorizada com contraste: larga disponibilidade no 
DE, facilidade de execução e rapidez no recebimento de seus resulta- 
dos; boa capacidade de avaliar a anatomia tanto arterial quanto veno- 
sa de um membro, especialmente em vasos de maior calibre. 
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Arteriografia: padrào-ouro para casos de OAA, já que é capaz de ava- 

liar toda a anatomia da rede vascular de um membro. 

Determina com precisão o local exato da oclusão vascular, caracteri- 
zado pelo ponto de não progressão súbita do contraste após injeção. 
Permite associação de técnicas endovasculares para a remoção do 
trombo e o tratamento definitivo da lesão. 

- Auxilia a determinar o mecanismo da oclusão (embdlico vs. trom- 
bótico). 

Ponderar risco/benefício: potenciais complicações, como nefropa- 
tia induzida por contraste, AVC, ateroembolismo por colesterol, ma- 
croembolização. 

A avaliação complementar com angiotomografia e/ou angiografia fica 

a critério da equipe de cirurgia vascular. Consideram-se a gravidade de 

cada caso, a necessidade de abordagem de urgência/emergência e a dis- 

ponibilidade dos exames complementares, 

- Pacientes com membro viável ou marginalmente ameaçado podem 
ser candidatos à imagem vascular complementar (angiotomografia 
e/ou angiografia) para estudo(de anatomia e programação cirúrgica, 
principalmente nos casos em-que haja suspeita de DAOP prévia. 

- Pacientes com membro dmediatamente ameaçado usualmente são 
submetidos à complementação diagnóstica e terapéutica (arterio- 
grafia) em ambiente cirúrgico o mais rápido possivel. 


QUAIS SÃO AS MEDIDAS DE SUPORTE ROTINEIRAMENTE 
INSTITUÍDAS? 


Visam retardar a E da Mas controlar os sintomas « e ça o 


np o controle iios Aci rr yr iminentemente ; amea- 
cadores à vida, incluindo oxigenação, manutenção das vias aéreas, es- 
tabilização hemodinâmica, correção de distúrbios hidroeletroliticos e 
suporte às disfunções orgânicas. 

Anticoagulação plena: iniciada assim que se faz o diagnóstico, antes de 
exames de imagem subsidiários; previne propagação adicional do trom- 
bo e embolização distal. Pode ser realizada com heparina de baixo peso 
molecular (Clexane*) ou com heparina não fracionada (HNF) em bom- 
ba de infusão continua. 
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* Acido acetilsalicilico (AAS): está indicado para redução de risco cardio 
e cerebrovascular em paciente com aterosclerose manifesta (DAOP); 
clopidogrel é uma alternativa em pacientes com contraindicação ao AAS. 

* Controle de temperatura: curativos oclusivos com algodão para redu- 

zir a troca de calor com o meio externo. 

Manejo de dor: analgésicos simples, como dipirona ou paracetamol, 

porém é frequente a necessidade de uso de medicações mais potentes, 

como opioides; evitar o uso de anti-inflamatórios; para o controle da 
dor neuropática, gabapentina e pregabalina e os antidepressivos trici- 
clicos (amitriptilina e nortriptilina). 


TABELA 4 
Medicação = Prescrição | Cuidados ^: 
Dipirona | 1-2gEV 4/4 hou 6/6 h | Avaliar alergia 


Morfina 0,1 mg/kg EV; repetir 0,05 Checar sinais de intoxicação por 
mg/kg 15/15 min até controle | opioides 
da dor. Manter dose 4/4 h | 

Cetamina 0,1-0,3 mg/kg EV em 10 miny Evitar dose dissociativa (> 1,5 mg/kg) e 
manutenção de 0,1 mpg/Kg/h | observar eventos adversos (alucinações, 

| náuseas, vômitos, drive ventilatório) 

Gabapentina 300 mg 1 x/dià'VO; progredir | Interação com fármacos psicotrópicos: 
300 mg/dia até controle da dor | risco de rebaixamento do nível de 
neuropática ou até máximo de | consciência 


1.200 mé 3x/d 
Amitriptilina | 0,1 mg/kg VO 1 x/dia, à noite, | Risco de cardiotoxicidade e 
com aumentos a cada 2 rebaixamento do nivel de consciência 
semanas, até dose máxima de 
150 mg/dia 
AAS Ataque de 300 mg VO + Alergia e doença ulcerosa péptica 
manutenção de 100 mg 1 x/ dia 
HNF 80 Ul/kg IV em bolus + 18 Ul/ | Perfil de anticoagulacáo pouco 
kg/h, com correção conforme | previsivel 
TIPA 


Clexane 1 mg/kg/dose SC 12/12 h Cuidado com pacientes com Cler « 30 
mL/min: monitorização com anti-Xa 


AAS: ácido acetilsalicilico; ClCr: clearance de creatinina; EV: via endovenosa; HNF: heparina nào 
fracionada; SC: via subcutânea; MPA: tempo de tromboplastina parcial ativada. VO: via oral; 
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COMO DELINEAR O TRATAMENTO DEFINITIVO? 


O cirurgiào vascular determinará a terapia definitiva indicada para a 


revascularização do membro, se viável, ou a amputação primária, se 
inviável, 

Alguns fatores impactam a decisão sobre o momento e o método de re- 
vascularização: (1) etiologia (embólico vs. trombose); (2) localização e 
extensão da lesão; (3) duração dos sintomas; (3) disponibilidade de veia 
autóloga para enxerto vascular; (4) condição clínica para intervenção 
cirúrgica aberta ou endovascular. 

Quais as técnicas mais amplamente utilizadas? 

- Trombólise intra-arterial: 


Checar contraindicações aos tromboliticos: complicações como 
hemorragia intracraniana ou gastrointestinal são descritas. 
Boa opção em pacientes com oclusão ém vasos distais/trombo- 
se detectados na angiografia. 

tPA (alteplase) parece ser maisefetivo na otimização da patén- 
cia do vaso. 

Monitorização em UTI pás-procedimento para potenciais com- 
plicações (p. ex., sangramento, piora da isquemia, sindrome com- 
partimental, alterações neurológicas agudas). 


- Embolectomia aberta (cateter de Fogarty): 


O fluxo sanguimeo em geral é recuperado rapidamente; cuidado 
com súbita liberação de ácido láctico e potássio do tecido isquê- 
mico, 

Excelente opção para trombos grandes alojados em local próxi- 
mo da bifurcação femoral. 

Se falha, enxerto (bypass) pode ser necessário, embora raro em 
eventos embólicos puros em pacientes sem DAOP. 


Embolectomia transcateter: 


è 


Técnica que envolve aspiração direta do émbolo durante a inter- 
venção. Particularmente interessante em situações de emboliza- 
ção no decorrer do procedimento ou em casos de contraindica- 
ção a trombolítico. 


Enxerto ou bypass: 


Geralmente indicado em pacientes com DAOP prévia. 
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Resultados melhores que tratamento endovascular em obstru- 
ções longas (TASC D). 

Uso preferencial de veias autólogas. 

Prótese de dácron ou PTFE quando não há disponibilidade de 
enxerto autólogo. 

Resultados melhores em longo prazo. 


- Angioplastia transluminal percutânea (balào/stent): 


= 


Também indicada para pacientes com DAOP prévia. 
Resultados melhores em curto e médio prazos (mortalidade, taxa 
de amputação e sobrevida livre de amputação). 

Resultados piores em pacientes com DM e lesóés.calcificadas. 
Uso rotineiro de stent farmacológico e/ou bálão farmacológico 
ainda em estudo. 


Fasciotomia: 


Abertura dos compartimentos musculares para tratamento de 
sindrome compartimental, complicação frequente pós-revascu- 
larização em casos de isquemia avançada. 


" Como proceder no caso de membro inviável? 

Amputação primária, 

Imagens pré-procedimento usualmente não são necessárias, uma 
vez que o nível da amputação é definido por achados clínicos e pela 
viabilidade dos tecidos no intraoperatório. 

Esforço máximo em preservar articulações melhora o processo de 
reabilitação. 

Postergar à amputação pode resultar em infecção, rabdomiólise/in- 
júria renal aguda e hipercalemia. 
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25 
Trombose venosa profunda 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


Tromboembolismo venoso (TEV) é uma doença caracterizada pela for- 
mação de um coágulo ou trombo sanguíneo na rede vénosa, Divide-se 
em trombose venosa profunda (TVP), que é a formação e impactação 
de um trombo na rede venosa, e embolia pulmonar (EP), que aconte- 
ce quando o trombo emboliza e impacta a circulação pulmonar, blo- 
queando o suprimento sanguíneo daquela região, 

As TVP representam dois terços dos-casos de TEV. 

A maioria dos casos de TVP acomete a circulação venosa dos mem- 
bros inferiores e pode ser dividida em duas categorias: 1. TVP distal: 
acomete vasos distais às veias popliteas e o prognóstico e o risco de TEP 
são menores; 2. TVP proximal: envolve veias popliteas, femorais ou ilia- 
cas com risco de EP de 0,5%. 


QUAIS SÃO OS PRINCIPAIS FATORES ASSOCIADOS COM 
TEV E TVP? 


A idade é o maior fator de risco para TEV, com incidência de aproxi- 
madamente 2 eventos a cada 1.000 pessoas/ano, após os 45 anos. 
Episódios de TVP ocorrem em até 5096 dos procedimentos cirürgicos 
que nào recebem profilaxia, principalmente em neurocirurgias e cirur- 
gias ortapédicas envolvendo quadril e joelho. 

Fatores de risco citados em diretrizes incluem história prévia de TEV, 
câncer, paralisia, paresia ou imobilização recente de membro inferior, 
recente confinamento no leito por mais que três dias ou grande cirur- 
gia dentro de 4 semanas. À Tabela 1 apresenta os principais fatores as- 
sociados com TVP. 

Internações hospitalares aumentam em 8 vezes o risco de TVP, e epi- 
sódio prévio de TVP aumenta em 6 vezes este risco. 
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TABELA 1 Fatores de risco para TVP 


Fatores hereditários | Fatores adquiridos 
* Deficiência de antitrombina * imobilidade 
* Deficiência de proteinas C ou S |" Idade avançada 
* Resistência a ativação da proteina C |" Neoplasia maligna 

com ou sem fator V de Leyden * Condição médica aguda 
* Mutação do gene de protrombina (principalmente infecção) 
" Disfibrinigenemia * Grandes cirurgias 

|," Trauma 


* Uso de heparina 
* Uso de anticoncepcionais ou reposição 
hormonal 
" Policitemia vera 
* Gestação e puérpério imediato 
* Sindrome anticorpo antifosfolipides 
* Trauma medular 
|" Obesidade 
| * Amobilzações 
|, ^ \Gateter venoso central 
Fatores de associação provável O 
" Aumento de lipoprateina A 
* Baixos niveis de inibidor de fator 
tecidual 
* Níveis aumentados de homocisteina 
* Níveis aumentados de fibrinogênio 


QUAIS SAO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA TVP? 


=" QO diagnóstico deve ser suspeitado em qualquer paciente com dor e ede- 
ma de membros inferiores, principalmente se unilateral e assimétrico. 
O edema é, em geral, depressivel. 

" A presença de fatores de risco para TVP é fundamental para o diag- 

nóstico. 

O sinal de Homans (dor a dorsiflexão do pé), apesar de muito discuti- 

do, ajuda pouco no diagnóstico. 

" Dor a palpação de musculatura de panturrilha é sugestiva do diagnós- 
tico, embora a especificidade seja relativamente baixa. 

* Os pacientes podem apresentar flegmasia cerúlea dolens, que ocorre em 
tromboses ilíacas extensas e leva a dor intensa e gangrena venosa. Em 
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pacientes com edema progressivo, cianose de extremidades e colapso 
hemodinàmico deve-se realizar a suspeita diagnóstica. 

A diferença de diâmetro entre as duas panturrilhas maior do que 3 cm 
é o sinal clinico mais fidedigno para o diagnóstico de TVP. A Tabela 2 
apresenta os critérios diagnósticos para TVP. 

À trombose venosa de membros superiores tem fatores de risco dife- 
rentes, que incluem cateter venoso central ou uso de marca-passo. Apre- 
senta-se com dor e edema local. Os diagnósticos diferenciais são mais 
limitados do que na TVP de membros inferiores, e o risco de embolia 
pulmonar é significativamente menor, 

Na gestação, os achados mais sugestivos do diagnóstico de TVP de 
membros inferiores são uma diferença > 2 cm entre'o diâmetro das 
duas panturrilhas, edema de membro inferior assimétrico não depres- 
sivel e primeiro trimestre da gestação. 

Apesar da investigação, a minoria dos casos de TVP tem o diagnósti- 
co confirmado. O diagnóstico diferencial-de edema de membros infe- 
riores é relativamente extenso e resumido na Tabela 3. O diagnóstico 
de edema de membros superiores tem menos diferenciais e TVP é con- 
firmada na maioria dos pacientes, 


TABELA 2 Escore de Wells para trombose venosa profunda (TVP) 


Achado clínico —— AF Pontuação 
Neoplasia ativa 1 

Paresia ou imobilização de extremidades H 

Restrito ao leito por mais de 3 dias ou grande cirurgia há menos de 4 | 1 
semanas 


Dor à palpação de trajeto venoso 


Edema assimétrico de todo membro inferior 


Edema depressivel apenas no membro sintomático 


1 

| 1 

Diâmetro das panturrilhas 3 cm maior em um membro comparado ao outro 1 
1 

1 


Veias superficiais colaterais (nao varicosas) 


Diagnóstico alternativo mais provável do que TVP |-2 


O ponto: baixa probabilidade. 
1-2 pontos: probabilidade intermediária, 
3 ou mais pontos: alta probabilidade. 
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TABELA 3 Principais diagnósticos diferenciais de TVP de membros inferiores 


Diagnóstico 


Insuficiência 
venosa 
periférica 


Tromboflebite 
superficial 
Espasmo 
muscular, 
trauma local 


Paresia de 
membro com 
edema local 


Cisto de 
Baker 
Celulite 


Linfedema 


Porcentagem Características Considerações 
encontrada 
T% Secundária a hipertensão Presença de sinais de 
venosa periferica por refluxo ou insuficiência venosa 
obesidade periférica, como 
dermatite ocre. 
Diagnóstico por USG 
5-10% Cordão varicoso hipersensivel e Raramente associada 
doloroso, às vezes, com hiperemia aTVP 
40% Dor associada a mobilização Considerar exames 
sugestiva de problema radiológicos 
ortopédico, história de trauma apropriados para 
em membro inferior “Condições ortopédicas 
9% História de paresia ou plegia'de ^ Complicação comum, 
membro na maioria dos casos 
sem TVP assaciada 
5% Dor frequentementelocalizada ^ Diagnosticavel por 
em região poplitea de membro USG 
inferior 
3% Eritema e calor local Tratamento com 
antibiótico 
T% “Edema crônico e não agudo na Pode ser unilateral ou 
“maioria dos casos, edema bilateral 
principalmente em dedos e 
distal 


TVP: trombose venosa profunda; USG: ultrassonografia. 


COMO DEVEMOS REALIZAR A INVESTIGACAO DIAGNÓSTICA 


PARA TVP? 


* Alógica da solicitação de exames complementares na suspeita de TVP 
é iniciar com exames menos invasivos antes da realização de exames 
complementares invasivos ou de maior custo. 

" OsD-dimeros (metologias Simpli-Red ou idealmente ELISA) são exa- 
mes iniciais para rastreamento. São altamente sensíveis (> 95%) e pou- 
co específicos (35-4596). Devem ser usados em situações de baixa pro- 
babilidade clinica; nestes casos, um D-dimero negativo exclui o 
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diagnóstico de TVP. Os exames não devem ser solicitados nas situações 
especificadas pela Tabela 4. 

O ultrassom (USG) Doppler venoso com compressão é o exame não 
invasivo de escolha para o diagnóstico de TVP A sensibilidade para 
TVP proximal é de 94% e para TVP distal, de 63%. À ausência de com- 
pressibilidade tem sensibilidade e especificidade de 95%. 

Pacientes com TVP distal com USG inicial negativo podem ter expan- 
são proximal nos próximos dias. Assim, em casos em que permanece a 
dúvida diagnóstica recomenda-se repetir o exame em 5 a 8 dias. 
Outros exames não invasivos incluem pletismografia, angiotomografia 
venosa e angiorressonância magnética venosa, mas implicam maiores 
custos sem melhora na performance diagnóstica, 

A venografia é considerada o padrão-ouro parao diagnóstico, mas deve 
ser limitada a casos selecionados. 

Os valores de D-dimero aumentam com à idade, Assim, sugerimos o 
uso de pontos de corte adaptados para idade. O valor de corte do D-di- 
mero individualizado para idade é: idadé em anos x 10 pg/mL. Valores 
abaixo destes níveis descartam TVP em pacientes com baixa probabi- 
lidade clínica. 


TABELA 4 Situações sem utilidade no uso do D-dimero 





Pacientes internados 
Gestantes Ná 
Pós-operatório 
Sintomas com mais de 5 dias de duração 
Idade > 75 anos (ajustar D-dimero para idade) 
Trombose venosa de membros superiores 
Evento trombótico ou sangramento recentes 
Vigência de anticoagulação oral 


COMO DEVE SER REALIZADO O MANEJO DO PACIENTE COM 


TVP NO DEPARTAMENTO DE EMERGÊNCIA? 


A anticoagulação é o tratamento de escolha para os casos de TVP, e re- 


duz para 3,4% os episódios de EP. 
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* Otratamento pode, na maioria das vezes, ser realizado ambulatorial- 

mente, desde que o paciente preencha todos os critérios abaixo: 

1. Paciente estável com sinais vitais normais. 

2. Ausência de alto risco de sangramento. 

3. Ausência de doença renal crônica avançada ou paciente em diálise. 
4. Capacidade de administrar medicação e monitorização posterior. 

* Em pacientes com alta suspeita clínica, a anticoagulação pode ser ini- 
ciada antes da confirmação diagnóstica, 

"A heparina de baixo peso molecular, em razão de sua facilidade de apli- 
cação e de não necessitar de monitorização, é a opção recomendada. 
Outras opções incluem rivaroxaban e apixaban (em gestantes, preferir 
heparinas). 

* A heparina de baixo peso molecular atua como inibidor do fator Xa; 
apesar de tradicionalmente utilizada 2 vezes áo dia, sua eficácia é igual 
em doses de 1 vez ao dia: 

Enoxaparina SC: 1,5 mg/kg de peso, -x/dia. 
- Dalteparina: 200 unidades/kg de peso, 1 x/dia. 
- Nadroparina: 171 unidades/Kg de peso, 1 x/dia. 
- Tinzaparina: 175 unidades/kg de peso, 1 x/dia. 

* Heparina nào fracionada; um estudo comparou heparina nào fracio- 
nada SC com heparina de baixo peso molecular SC e encontrou resul- 
tados similares com heparina não fracionada “concentrada” (1 mL = 
20.000 U de heparina ou 1 mL = 25.000 U de heparina). As prepara- 
ções usadas pára profilaxia de TVP (1 mL = 5.000 U de heparina) não 
podem ser usadas, pois o volume administrado no espaço subcutâneo 
é muito grande. 

Dose inicial: 333 U/kg peso, 5C. 
Manutenção: 250 U/kg peso, SC, 12/12 h. 
Não ha necessidade de controle de coagulograma. 

* Asincidéncias de plaquetopenia, sangramento ou recorréncia da TVP/ 
EP foram semelhantes. Nào foi estudada, entretanto, em pacientes com 
creatinina > 2,3 mg/dL. 

" Fondaparinux é um pentassacarideo sintético com ação inibidora di- 
reta do fator Xa, também usado por via subcutânea 1 vez ao dia sem 
necessidade de monitorização, mas não pode ser usado em pacientes 
com clearance de creatinina < 30 mL/min, As doses são: 
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Peso menor que 50 kg: 5 mg SC, 1 x/dia. 
Peso 50-100 kg: 7,5 mg SC, 1 x/dia. 
Peso maior que 100 kg: 10 mg SC, 1 x/dia. 

* A bivalirudina é um inibidor direto da trombina, e é uma opção para 
pacientes que desenvolvem plaquetopenia induzida pela heparina. A 
sua dose é de 0,15 mg/kg/hora, mantendo TTPA entre 1,5 e 2,5 vezes o 
controle. Doses de 0,14 mg/kg/hora são indicadas em disfunção hepá- 
tica e doses de 0,03 a 0,05 mg/kg/hora se houver disfunções hepática e 
renal combinadas. 

" Aanticoagulacào oral deve ser prescrita concomitantemente à hepari- 
na. Às opções incluem: 

Warfarina sódica (antagonista da vitamina K): dose inicial de 5 mg, 
via oral, em jejum, 1 vez ao dia; a dose deve-ser ajustada para man- 
ter o INR entre 2,0 e 3,0. A heparina pode ser suspensa apenas quan- 
do se conseguir o INR acima de 2,0 durante 2 dias seguidos. 

Os novos anticoagulantes orais sag centraindicados na insuficién- 
cia renal. Não necessitam de monitorização da anticoagulação, mas 
deve-se monitorizar a função renal, 

- Dabigatran (inibidor direto da trombina): dose de 150 mg, via oral, 
de 12/12 horas. Em estúdos a medicação apresentou perfil de segu- 
ranca e eficácia similar ao da warfarina, com a vantagem de nào ne- 
cessitar de coleta de sangue para monitorização de INR. Deve-se 
suspender a heparina após 7 dias de uso. Por conta do alto custo, 
ainda se prefere o uso da warfarina. 

- Rivaroxaban: inibidor do fator Xa, a dose inicial é de 15 mg 2 vezes 
ao dia por 3 semanas e depois dose de 20 mg 1 vez ao dia. Pode ser 
iniciado assim que descontinuada a heparinização, ou todo trata- 
mento realizado com rivaroxaban sem necessidade de iniciar eno- 
xaparina ou fondaparinux. 

Apixaban: dose de 10 mg 2 vezes ao dia por 7 dias, seguida de 5 mg 
2 vezes ao dia. O tratamento também é inteiramente realizado por 
via oral, sem necessidade de heparina de baixo peso molecular ou 
fondaparinux. 

Edoxaban: dose de 30 a 60 mg via oral 1 vez ao dia. Sua principal 
indicação é para prevenir eventos isquémicos em pacientes com fi- 
brilação atrial. 
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Em relação ao tempo de tratamento, temos: 


Para pacientes com TVP causada por cirurgia ou fator de risco tran- 
sitório, o tempo recomendado de tratamento é de 3 meses. 

Para pacientes sem fator precipitante de TVP, o tempo mínimo de 
tratamento é de 3 meses. As diretrizes recentes recomendam 3 me- 
ses ao invés de periodos mais prolongados para pacientes com alto 
risco de sangramento e periodos maiores em risco pequeno/mode- 
rado de sangramento (Tabela 5). 

Em pacientes com um seguido episódio de TEV é recomendada an- 
ticoagulação por periodo além de 3 meses se risco até moderado de 
sangramento e 3 meses se alto risco de sangramento. 

Para pacientes com neoplasia maligna ativa, o periodo recomenda- 
do de tratamento é de mais de 3 meses, independentemente do ris- 
co de sangramento, 


TABELA 5 Fatores de risco para sangramento 


Baixo risco: O fator. Moderado risco: 1 fator de risco. Alto risco: 2 ou mais fatores. 


Idade > 65 anos 

Diabetes 

Idade > 75 anos (2 pontos) 

Anemia 

Sangramento prévio 

Terapia antiplaquetária N 

Càncer AV 

Controle de anticoagulação ruim 

Câncer metastático (2 pontos) 
Comorbidades e perda de capacidade funcional 
Insuficiência renal 

Cirurgia recente 

Insuficiência hepática 

Quedas frequentes 

Plaquetopenia 

Abuso de álcool 

Acidente vascular cerebral (AVC) prévio 
Uso de anti-inflamatórios não esteroidais 
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FIGURA 1 Trombose venosa profunda (TVP). 
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Em pacientes com TEV sem fator provocativo claro recomenda-se o 

uso de aspirina após a interrupção da anticoagulação. 

Em pacientes com TVP distal e poucos sintomas, pode-se seriar ima- 

gens por 2 semanas e, caso não ocorra extensão da TVP não iniciar an- 

ticoagulacáo. Se sintomas severos ou fatores de risco para extensão, de- 
ve-se iniciar a anticoagulação. 

O filtro de veia cava deve ser reservado apenas para situações com con- 

traindicações para heparinização e eventos trombóticos apesar de tra- 

tamento adequado. Uma metanálise não demonstrou benefício com o 

uso de filtro de veia cava. 

Os trombolíticos, embora importantes no manejo da émbolia pulmo- 

nar de alto risco, têm papel limitado na TVP, Podem eventualmente ser 

utilizados em situações de maior risco, como flegmasia alba dolens ou 
flegmasia cerülea dolens. Não se recomenda têrapia trombolitica para 

TVP de membros superiores. 

Em pacientes com recorrência de TVP, apesar do uso de terapia anti- 

coagulante, é possivel: 

- Caso em uso de dabigatran, endoxaban, apixaban ou de antagonis- 
tas da vitamina K, sugere;se temporariamente trocar para heparina 
de baixo peso molecular, 

- Caso em uso de heparina de baixo peso molecular, sugere-se au- 
mentar a dose deim quarto a um terço. 
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QUAIS AS PRINCIPAIS CAUSAS DE DISPNEIA 

NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? F 

= Um quadro de dispneia aguda (duração de minutes a horas) tem um 
nümero limitado de causas graves mais prováveis {Tabela 1), que ne- 
cessitam de pronto diagnóstico e tratamento. 


TABELA 1 Causas de dispneia aguda 
Sistema cardiovascular P 
* infarto agudo do miocárdio 
" Edema agudo pulmonar 

E Tamponamento cardiaco N7 
Sistema respiratório . xO 
" Broncoespasmo 
a Embolia pulmonar o 
* Pneumotórax 
* Pneumonia 
* Übstrucao de via aerea superior - aspiração, anafilaxia 
Adaptada de: UpToDate, 2018. 


Devem ser avaliados e tratados prontamente pacientes com: 

- Frequência respiratória acima de 30 incursões por minuto, 
Saturação abaixo de 90%. 
Uso de musculatura acessória, fala entrecortada, estridor, murmú- 
rio vesicular assimétrico e estertores difusos. 
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Cianose e sudorese. 
Agitação psicomotora. 
Quando o principal sintoma é dispneia, 85% dos casos são relaciona- 
dos a: 
Asma ou doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), 
- Pneumonia. 
- Isquemia miocárdica ou insuficiência cardíaca. 
- Doenga pulmonar intersticial. 
Causas psicogénicas. 
A dispneia também pode ser secundária a: 
Alterações na eficiência mecânica da respiração (fraqueza dos mús- 
culos respiratórios secundária a doença neuromuscular ou distúr- 
bios eletrolíticos). 
- Condições que produzem taquipneia compensatória (hipoxemia 
e acidose). 


QUAIS ACHADOS DE HISTÓRIA E EXAME FÍSICO 
PODEM AUXILIAR NO DIAGNÓSTICO? 


Quando a febre está presente, a pneumonia é a causa mais provável, 
mas miocardite, pericardite e embolias sépticas podem apresentar-se 
dessa maneira também. 
A dor torácica, qué antecede a dispneia, sugere isquemia coronariana 
e embolia pulmonar. 
Quando associados a sibilos, os casos de dispneia sào geralmente em 
razão do broncoespasmo; causas potenciais incluem asma e disfunção 
cardiaca crônica. 
Manifestações sugestivas de doença obstrutiva respiratória incluem ta- 
bagismo > 40 maços/ano, idade maior que 45 anos e estreitamento la- 
ringeo em exame de imagem. 
A DPOC tem achados cardinais que incluem: 
- Tosse crônica produtiva. 
- Dispneia ao esforço e progressiva. 
- Exposição aos fatores de risco. 
A asma, por sua vez, é caracterizada por triade clínica composta por: 
Dispneia. 
Opressão torácica, 
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Sibilância, sendo pelo menos um desses sintomas relatado em 90% 
dos pacientes. 

" Pneumotórax espontâneo é geralmente associado a dor torácica e 
ocorre em pacientes altos e magros, e em casos de doença pulmonar 
subjacente. 

" Embolia pulmonar deve ser sempre suspeitada quando um paciente 
com nova dispneia apresenta uma história recente (< 4 semanas) de ci- 
rurgia, terapia com estrógeno ou outros fatores de risco para trombo- 
se venosa profunda (TVP). 

" Pacientes com insuficiência respiratória sem achados radiográficos que 
justifiquem e sem hipoventilação tém maior chance de ápresentar trom- 
boembolismo pulmonar. 

* Oescore de Wells pode ser usado para estimar as probabilidades diag- 
nósticas de tromboembolismo pulmonar. Oescore esta resumido na 
Tabela 2. 


TABELA 2 Escore de Wells para probabilidade de tromboembolismo pulmonar 


Achados clínicos O: Pontos 
Sintomas clínicos de doença tromboembólica 3 
Outro diagnóstico menos provável que TEP 3 

FC > 100 bpm A" 15 
Imobilização ou cirurgia nas últimas 4 semanas 1,5 
TEP ou TVP prévios (> 15 
Hemoptise (©) 15 
Neoplasia maligna 1,5 


FC: frequência cardiaca; TEP: tromboembalismo pulmonar; TVP: trombose venosa profunda. 


* A probabilidade diagnóstica de tromboembolismo pulmonar é consi- 
derada alta, caso os pacientes apresentem pontuação maior ou igual a 
6, e baixa se a pontuação for inferior a 2, com risco intermediário en- 
tre 2 e 6 pontos. 

" Quando nenhum dos fatores de risco citados no escore de Wells está 
presente, existe uma probabilidade muito baixa (menor que 10%) de 
TEP, mas quando todos estão presentes, ha uma probabilidade muito 
alta do diagnóstico (maior que 9096). 








26 * Abordagem inicial do paciente com dispneia 255 


Isquemia miocárdica silenciosa ocorre frequentemente em pacientes 
diabéticos e em homens; pode resultar em aumento da pressão final de 
enchimento de ventriculo esquerdo, insuficiência cardíaca e dispneia. 
Os pacientes com disfunção cardiaca podem apresentar ortopneia, que 
é a sensação de dispneia que apresenta piora com o decúbito; apesar de 
sugestivo de insuficiência cardíaca (IC), o sintoma não é específico para 
o diagnóstico. 

A dispneia paroxistica noturna ocorre costumeiramente horas após o 
paciente deitar-se; ocorre tardiamente na evolução do paciente com 
cardiopatia e é relativamente especifica para o diagnóstico de IC, Acha- 
dos sugestivos de IC estão resumidos na Tabela 3. 


TABELA 3 Achados sugestivos de disfunção cardíaca 





Taquicardia 

Hipotensão sistólica 

Estase jugular 

Refluxo hepatojugular 

Estertores crepitantes bibasais 

Presenca de B3 

Edema de membros inferiores q I 

Radiografia com cardiomegalia ou sugestiva de congestão pulmonar 


O exame fisico-deve incluir a avaliação da cabeça e do pescoço, do tó- 
rax, do coração e das extremidades inferiores. 

A ausculta respiratória silente unilateral sugere a possibilidade de pneu- 
motórax, derrame pleural extenso ou crise muito grave de asma. 


QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 


A radiografia de tórax é um exame obrigatório, sendo essencial para o 
diagnóstico de pneumonia e podendo mostrar alterações sugestivas de 
congestão pulmonar e outros diagnósticos. A presença de índice car- 
diotorácico maior que 0,5 é sensivel para o diagnóstico, mas quando é 
maior que 0,6 a especificidade diagnóstica é maior. 

O eletrocardiograma (ECG) também faz parte da investigação básica, 
é quase invariavelmente alterado em pacientes com ICC e caso seja nor- 
mal outros diagnósticos devem ser considerados. 
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* Se um paciente tiver taquicardia e hipoxemia, mas uma radiografia de 
tórax e um ECG normais, embolia pulmonar, anemia e acidose meta- 
bólica devem ser investigadas. 

* A tomografia computadorizada (TC) de tórax de alta resolução é par- 
ticularmente útil na avaliação da doença pulmonar intersticial e alveo- 
lar. A TC helicoidal é útil para diagnosticar a embolia pulmonar, mas 
deve-se minimizar os testes desnecessários e a irradiação, tentando sem- 
pre usar o escore de Wells antes de decidir fazer o exame. 

* Os níveis séricos elevados de peptídio natriurético atrial tipo B são sen- 
siveis e específicos para o diagnóstico de disfunção ventricular esquer- 
da em pacientes sintomáticos. O peptídio natriurética cerebral (BNP) 
ajuda a diferenciar a dispneia por IC de outras doénças; e níveis nor- 
mais de BNP tornam o diagnóstico de IC extremamente improvável. O 
uso sistemático do BNP na avaliação da dispneia no serviço de emer- 
gência não parece ter um impacto clinicamente significativo no diag- 
nóstico dos pacientes e não afeta a mortalidade. Valores de BNP > 100 
pg/mL têm sensibilidade, especificidade valor preditivo positivo para 
diagnóstico de insuficiência cardíaca, respectivamente, de 90%, 76% e 
83%. 

= A gasometria arterial podé' ser considerada se o exame clínico e exa- 

mes complementares não forem diagnósticos ou se o paciente estiver 

em insuficiência respiratoria. 

A gasometria pode distinguir as causas obstrutivas de dispneia (acido- 

se respiratória. com hipoxia) com taquipneia compensadora (acidose 

metabólica).da dispneia psicogénica. Fora dessas situações, um estudo 

demonstrou pouca utilidade da gasometria arterial no diagnóstico di- 

ferencial da dispneia nos serviços de emergência. 

" A dispneia episódica pode ser um desafio para a avaliação. Devem ser 
descartadas as causas ameaçadoras de vida, incluindo pneumonia, is- 
quemia cardíaca e doença reativa das vias aéreas. 

" Quando associada a sibilância, deve-se considerar a disfunção de cor- 
das vocais, particularmente em um individuo que não está tratando 
asma. A espirometria é muito útil na classificação de pacientes com 
doença das vias aéreas obstrutivas, mas raramente é necessária ou dis- 
ponível na avaliação inicial de pacientes com dispneia aguda. 
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* A ultrassonografia tem assumido papel cada vez mais importante na 
avaliacao de pacientes com dispneia, sendo o protocolo Blue desenvol- 
vido e validado para esses pacientes (ver Capítulo 103, "Ultrassonogra- 


fia — aplicações no departamento de emergência”). 


TABELA 4 Achados clínicos de doenças associadas à dispneia 
Exames 


Condição 
Embolia 
pulmonar 


História 

Diaforese e dispneia 
aos esforços, 
antecedente de 
malignidade e outros 
fatores de risco para 
TVP 


| Febre, tosse e dor 
pleuritica 


Pneumonia 


Início abrupto, dor 
torácica, ocorre após 
trauma ou em 
pacientes magros do 
SEXO masculino 

Piora com infecções 
respiratórias, história 
prévia de ataques ou 
tabagismo, diaforese 
e sensação de perda 
de fôlego 

Perda de peso, 
tabagismo ou outras 
exposições ocupa- 
cionais, disfagia às 
vezes associada 


Pneumotórax 


DPOC/asma 


Neoplasia 


Achados clínicos 
Taquicardia, 
taquipneia, pode ter 
febre baixa 


Febre, crepitagoes e 
diminuição de sons 
pulmanares 


| Estase jugular, 
redução de sons 
pulmonares, traqueia 
desviada e colapso 
cardiovascular 
Uso de musculatura 
acessória, clanose 


Hemoptise 


Aumento do gradiente 
alveoloarterial; ECG: 
taquicardia sinusal + 
alteração de 
repolarização; USG: 
bom TVP; D-dimero 


"aumentado; 


cintilografia V/Q ou 


| angio-TC positivas 


RX obrigatório, culturas 
como apropriado; 
gasometria se ocorrer 
hipóxia 

RX: mostra pneumo- 
tórax. eventualmente 
fraturas e hemotórax; 
TC: em casos de 
diagnóstico dificil 

RX em casos de DPOC 
modifica a conduta em 
20-25% dos casos; 
peak-flow em asma; 
gasometria arterial em 
pacientes graves 

RX ou TC: massa, 
adenopatia, 
atelectasia focal 


(continua) 
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TABELA 4 Achados clínicos de doenças associadas à dispneia (continuação) 


Condição História Achados clínicos “Exames 

Congestão Aparecimento gradual, Ortopneia, distensão RA: cardiomegalia, 
dor torácica, jugular, presença de linhas B de Kerley, 
antecedente de IC, B3 ou B4, estase derrame pleural; BNP 
fator precipitante jugular aumentado; ECG com 


disfunção; EEG: 

avaliar isquemia 
Anafilaxia Exposição a alérgenos, Angioedema, estridor, 

inicio abrupto sibilância, lesões 
urticanformes 

DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; ECG: eletrocardiograma; EEG: eletroericefalograma; IC: 
insuficiência cardiaca; RÃ: raio X; TC: tomografia computadorizada; TVP: trombose venosa profunda; 
USG: ultrassom. 


QUAIS MEDIDAS DEVO INSTITUIR DE FORMA EMERGENCIAL? 





* O tratamento das causas emergenciais-de dispneia deve ajudar a aliviar 
a causa subjacente. 

" Os pacientes com hipoxemia devem receber oxigênio suplementar ime- 

diatamente, à menos que haja hipercapnia significativa presente na ga- 

sometria arterial, no caso em que a obstrução e o distúrbio ventilató- 
rio devem ser tratados com ventilação não invasiva ou invasiva, se 
necessário. 

A dispneia frequentemente ocorre em pacientes que se aproximam do 

final da vida e pode ser abordada com medicações como opioides, que 

diminuem a percepção de dispneia (Ver Capitulo 102, "Manejo de sin- 
tomas em pacientes paliativos no departamento de emergência”), 

" Aoxigenoterapia é benéfica para pacientes com hipoxemia significati- 
va (PaO, menor que 55 mmHg). Em pacientes com DPOC grave e hi- 
poxemia, a terapia com oxigénio diminui a mortalidade e melhora o 
desempenho em exercícios. Os programas de reabilitação pulmonar 
tém potencial terapéutico para pacientes com doença pulmonar obs- 
trutiva grave e fibrose pulmonar intersticial causada por exacerbação 
aguda de DPOC, mas a eficácia desse tratamento ainda é incerta. 
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QUANDO O PACIENTE COM DISPNEIA DEVE SER INTERNADO? 


Prejuízo de trocas gasosas independentemente da causa, 
Suspeita de embolia pulmonar até o diagnóstico definitivo. 
Sintomas suspeitos de intoxicação por cianeto. 


COMO DEVEMOS TRATAR PACIENTES COM DISPNEIA? 


Tratamento dependente da etiologia. 

Oxigenioterapia benéfica se hipoxemia significativa (PaO, < 55 mmHg 
ou SaO, < 90%). 

Em pacientes em fase terminal de vida, considera-se o uso de opioides, 
como morfina, Ver Capítulo 102, "Manejo de sintomás.em pacientes 
paliativos no departamento de emergência” 
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A insuficiência respiratória aguda (IRpA) é um diagnóstico sindrómi- 
co. Trata-se da incapacidade, instalada agudamenté, do sistema respi- 
ratório de efetuar as trocas gasosas adequadamente. 

A taquipneia (FR > 20 ipm) é a alteração no exame clinico mais fre- 
quente. Caso haja aumento importante dofrabalho respiratório, é pos- 
sivel identificar: tiragem intercostal, uso de musculatura acessória (es- 
ternocleidomastóideo, escaleno, intercostais externos), respiração 
paradoxal (fadiga da musculatura diafragmática). 

* Uma gama variada de achados clínicos é dependente da gravidade da 
hipóxia tecidual e suas respectivas disfunções orgânicas, da acidose res- 
piratória (quando presente) e da causa primária da condição. 

Cianose central é dependente dos niveis séricos de desoxi-hemoglobi- 
na (somente se maiores que 4 g/dL). É intuitivo perceber que este sinal 
ocorre em nivéis mais graves de hipoxemia em pacientes anémicos com- 
parado àqueles policitêmicos. 

Em termos de trocas gasosas (em ar ambiente), utiliza-se como ponto 
de corte para diagnóstico de IRpA uma PaQ, < 60 mmHg (ou SpO, < 
9096) ou à PaCO, » 45 mmHg. 


TABELA 1 Quais os principais parámetros utilizados para avaliar a oxigenação? 
Parâmetro Particularidades 
Sat, * Proporção de hemácias cuja hemoglobina está ligada a O, 
* Medida pela oximetria de pulso ou gasometria arterial 


* Limiar de normalidade pouco claro — SatÜ, > 95% 
(DPOC — 88-92%) 
(continua) 
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TABELA 1 Quais os principais parâmetros utilizados para avaliar a oxigenação”? 


tcontinuação) 
Parâmetro 
PaO, m 


Gradiente alvéola- E 
-arterial de O, a 
(gradiente A-a) 


Pa. /FiD, 


Particularidades 


O, dissolvido no plasma — medido pela gasometria arterial 


Limiar de normalidade também pouco claro — PaO, > 80 mmHg | 
Diferença entre O, alveolar (PAO) e arterial (PaQ,) 


Valor normal esperado = 4 + idade/4 ou 2,5 + (0,21 idade) 


Exige FIO, (fração inspirada de 0,) conhecida para o seu cálculo 
Em ar ambiente, na pressão atmosférica de SP o valor 


encontrado é 130 (PaD, + PaCO.) n 
Habitualmente utilizada em pacientes em ventilação mecânica 


Valor normal entre 300-500 mmHg; « 200 mmHg sugere 
grave hipoxemia 


A HIPOXEMIA É O GRANDE MARCO. DA.IRpA. QUAIS SÃO 

OS SEUS MECANISMOS E CAUSAS RELACIONADAS? 

* Entender o mecanismo da hipoxémia é fundamental para a abordagem 
diagnóstica e terapéutica. 


TABELA 2 
Mecanismos 
Hipoventilação 


b = 
LI 


Redução da pressão |" 
inspirada de O, 
(PIO,) 


Causes) 


RNC — intoxicação 
exópena, alterações 
estruturais do SNC 
Hipoventilação da 
obesidade 

Doenças neuromusculares 
e diafragmáticas 
Redução da complacência 
da caixa torácica 
(cifoescoliase, aumento de 
volume abdominal) 


Altas altitudes 


* Término de oxigênio no 


cilindro 


Como reconhecer? 


= Acidose respiratória (Palo, 
elevada) 

* Gradiente A-a normal 

* Corrige facilmente com 
pequeno aumento na FIO, 


* Gradiente A-a normal 
* Corrige facilmente com 
pequeno aumento na FiO, 
(continua) 
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TABELA 2 (continuação) 


Mecanismos 

Shunt verdadeiro 

* Sangue passa do 
lado direito para o 
esquerdo do 
coração sem ser 
oxigenado 


Distúrbio ventilação 

perfusão (V/Q) 

= Desbalanço entre 
fluxo sanguineo e 
ventilação 

=" Efeito shunt 
alvéolos perfundi- 
dos, mas nào 
ventilados 

" Espaço morto: 
alvéolos ventila- 
dos, mas não 
perfundidos 


Alteração na barreira 

de troca gasosa | 

* Movimento de O, A 
do alvéolo ao 
capilar pulmonar 
prejudicado 


Causas 

= Anatômico: intracardiaco, 
malformações 
arteriovenosas pulmonares, 
sindrome hepatopulmanar 

* Fisiológico: grandes 
atelectasias; preenchimento 
alveolar extenso (SDRA, 
EAP) 

* Doença obstrutiva de via 
aérea (asma, DPOC) 

* Alveolar (pneumonia) 

* Vascular (embolia 
pulmonar) 


“sr 9 


A, 


* Acométimento 
intersticioalveolar: doença 
intersticial, congestão 


. 


(TO oe: 


Distúrbio V/Q extremo 
Gradiente A-a aumentado 
Hipoxemia de dificil 
correcáo, mesmo com 

O, à 100% 


Gradiente A-a aumentado 
Correcág.da hipoxemia com 
fluxo baixo a moderado 

de Os 

Principal causa de 
hipoxemia 


Hipoxemia induzida por 
esforço ou exacerbação 
isoladamente, não é causa 
frequente de hipoxemia, 
salvo se distúrbio V/Q 
associado ou em casos 
graves 


COMO A INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA É CLASSIFICADA? 
* Tipo 1 - hipoxêmica (PaO, < 60 mmHg/PaCO, < 45 mmHg): 
- Hã falência primária na oxigenação. 
- Condições em que a ventilação se encontra preservada: a hipoxe- 
mia é decorrente da alteração na relação ventilação/ perfusão (V/Q) 
— efeito shunt ou espaço morto — ou na difusão dos gases pela mem- 
brana alveolocapilar. 
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Gasometria arterial: hipoxemia está sempre presente, sem hipercap- 
nia; a PaCO, pode estar até mesmo baixa na tentativa de se com- 
pensar a hipoxemia com hiperventilação. 
" Tipo 2 - hipercápnica (PaO, < 60 mmHg/PaCO, > 45 mmHg): 
Hipercapnia é definida como PaCO, > 45 mmHg. 
- Qual o mecanismo da hipercapnia? 

* A pressão parcial de CO, é diretamente proporcional à sua produ- 
ção (VCO,) e inversamente à ventilação alveolar (sua eliminação). 

* A ventilação alveolar é dependente da ventilação minuto e da 
relação entre espaço morto e volume corrente. 

Aumento do espaço morto e redução da veútilação minuto 
são causas comuns de hipercapnia. 
Aumento da produção de CO, raramente resulta em hiper- 
capnia importante em razão dos mecanismos de compensação. 

- Gasometria arterial: hipoxemia + hipercapnia. 

" IRpA mista: 

- Os dois tipos ocorrem concomitantemente. 

- Exemplos: 

* [RpA inicialmente hipoxémica (tipo I) em que, na tentativa de com- 
pensação da hipoxentia com hiperventilação, houve fadiga de mus- 
culatura respiratória e, consequentemente, hipercapnia associada. 

* Sindrome dedesconforto respiratório agudo (tipo I) em que se 
institui vêntilação mecánica protetora e há acidose respiratória 
latrogênica. 

* Paciente com crise asmática grave exacerbada por pneumonia 
(hipoxemia + acidose respiratória + gradiente A-a T). 


COMO PROCEDER A INVESTIGAÇÃO DO PACIENTE ADMITIDO 
COM DESSATURAÇÃO? 


* A gasometria arterial e a radiografia de tórax são os dois exames ini- 

ciais fundamentais na avaliação da IRpA. À primeira confirma a pre- 

sença da sindrome, classifica-a e avalia a gravidade; a segunda fornece 

indícios etiológicos, bem como revela potenciais complicações. 

Ver fluxograma na Figura 3, 

" A partir destes dados, bem como na avaliação clínica, novos exames 
podem ser solicitados, a depender da suspeição etiológica. 





TABELA 3 

IRpA Etiolagias 

Hipercápnica ^) Sindrome de Guillain-Barré 
Miastenia gravis 
Intoxicação de sedativos/opioides 

| Trauma raquimedular 

Hipoxêmica SDRA 
Edema agudo cardiogênico 
Pneumonia grave 
Tromboembolismo pulmonar 

Mista Cifoescoliose grave com 


infecção respiratória 
Exacerbação de DPOC, estado de 
mal asmático 

Politrauma — traumatismo 
cranioencefalico + trauma 
torácico 

Qualquer IRpA hipoxêmica 

que evolui com fadiga 

muscular respiratória 
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Achados clínicos e 
complementares específicos 
Fraqueza muscular ascendente 


Fraqueza muscular, ptose palpe- 
bral, disfunção da deglutição e fala 
Depressão do nível de 
consciência, diminuição da 
frequência respiratória 
| Nivel sensitivo & motor 
Hipoxemia refratária, opacidades 
alveolares-bilaterais no raio X 
de tórax 
“Alterações hemodinâmicas e do 
. ECG, aumento da área cardíaca 
| e sinais de congestão no raio X 
de tórax 
Tosse e expectoração purulenta, 
focos de consolidação no raio X 
de tórax 
Hipoxemia com raio X de tórax 
frequentemente normal 


Anormalidades da caixa torácica 


Sinais de hiperinsuflação pulmonar 
no exame físico e no raio X de tórax 
Alterações do nível de 
consciência, múltiplas fraturas de 
arcos costais e pneumotórax 
Movimento respiratório paradoxal, 
respiração rápida e superficial 


DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; ECG: eletrocardiograma; IRpA: insuficiência respiratória 


aguda; SDRA: sindrome do desconforto respiratório agudo. 
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QUAIS SÃO AS PARTICULARIDADES DO PACIENTE 
COM HIPERCAPNIA? 


* Quais são as manifestações clínicas? 
São basicamente neurológicas e respiratórias, dependentes da gra- 
vidade e da velocidade de instalação. 





















































TABELA 4 

Gravidade e instalação Manifestações 

Leve a moderada ou de instalação lenta | Ansiedade, cefaleia, sonolência, cispneia leve 
Instalação rápida ^ — | Delirium, paranoia, RNC, confusão, coma | 
Grave | Mioclonus, convulsão, papiledema 


- Individuos normais não desenvolvem RNC com niveis de PaCO, 
< 75-80 mmHg; pacientes com hipercapnia crônica usualmente 
não o fazem até 90-100 mmHg. 

* Como identificar o tempo de instalação dà hipercapnia? 


TABELA 5 
Tempo de instalação CY "Gasometria arterial 
Aguda ou crônica agudizada (O PaCO, > 45 mmHg e pH < 7,35 
Crónica PaCO, > 45 mmHg e pH próximo do limite 


inferior da normalidade (7,33-7,35) 
“Nos casos crônicos agudizados, o pH é superior ao predito. 


* Qualaimportància do gradiente A-a? 
Útil para diferenciar, no caso de uma IRpA hipercápnica, hipoven- 
tilação global (causas extrapulmonares) de alterações de trocas ga- 
sosas por condições pulmonares intrinsecas. 
* Gradiente A-a dentro da normalidade: hipoventilação global. 
* Gradiente A-a > 20 mmHg: doença pulmonar intrínseca contri- 

bui para a hipercapnia. 

* Quais detalhes no manejo devem ser lembrados? 
Atenção: a suplementação de O, não reverte a hipercapnia. Esta re- 
quer intervenções que aumentem a ventilação alveolar, como a ven- 
tilação mecânica invasiva ou não invasiva, 
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Ventilação com bolsa-valva-máscara: medida temporária para pa- 
cientes cuja etiologia da IRpA hipercápnica será rapidamente resol- 
vida (p. ex., intoxicação por opioides); 
Ventilação não invasiva (VNI): não há critérios gasométricos espe- 
cificos para a indicação de VNI, embora pacientes com acidose res- 
piratória ao menos moderada (pH < 7,3) e com algum grau de des- 
conforto respiratório sejam usualmente candidatos, na ausência de 
contraindicações (ver detalhes a seguir). 
Titulação de O,: em casos de IRpA hipercápnica, a administração de 
O, em excesso pode agravar o quadro por efeito inibitório da hiperó- 
xia no drive ventilatório e pela indução de atelectasias de absorção e 
eventual piora da relação V/Q, principalmente em páciêntes com DPOC; 
embora não haja metas absolutas, manter SatO; 90-9396 (PaO, 60-70 
mmHg) é razoável (ou níveis próximos do basal caso este seja pior). 

- Nao ha evidências que suportem a utilização de cânula nasal de alto 
fluxo de O, em IRpA hipercapnica, 


QUAL O PAPEL DO ULTRASSOM NA INVESTIGAÇÃO ETIOLÓGICA? 


A ultrassonografia pulmonar-tem ganhado papel de destaque na ava- 
liação inicial do paciente com IRpA. 
Com o intuito de se redüzir o tempo necessário para o diagnóstico etio- 
lógico, utiliza-se o Protocolo BLUE (Bedside Lung Ultrasound in Emer- 
gency), uma ferrâmenta rápida, com duração de execução estimada me- 
nor que 3 minutos, a ser realizada logo após o exame clínico. 
Edema pulmonar, TEP, pneumonia, pneumotórax e DPOC e asma exa- 
cerbadas representam 97% dos casos de insuficiência respiratória no 
departamento de emergência. O referido protocolo, por meio de um 
fluxograma que inclui diferentes perfis ultrassonograficos, apresenta 
acurácia geral de 90,5% no diagnóstico dessas condições. 
Como procedê-lo? 
Posicionar o transdutor nos pontos conforme orientado na Figura 1: 
- Ponto superior: meio da mão superior. 
- Ponto inferior: meio da mào inferior. 
Ponto PLAPS (posterolateral alveolar or pleural syndromes): inter- 
seccáo entre uma linha horizontal no nivel do ponto inferior e uma 
linha vertical na linha axilar posterior. 
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FIGURA 1 


2. Após a avaliação de cada ponto, deve-se seguir o fluxograma baseado 
nos perfis ultrassonográficos encontrados ( Tabela 6). 




















TABELA 6 DR LLL 
Perfil À Predomínio de linhas A (semicirculos hiperecogênicos imóveis 
que aparecem em intervalos regulares no mesmo sentido da 
linha pl&ural), associado a sinal do deslizamento pleural 
Perfil A Perfil A, porém sem sinal do deslizamento 
Perfil B « Predomínio de linhas B (artefatos verticais hiperecogênicos que 
\ " k " a aa 
/se movem em sincronia com o ciclo respiratório, pelo menos 
três por espaço intercostal), associado a sinal do deslizamento 
Perfil B' Perfil B, porém sem sinal do deslizamento 
Perfil A/B Achados assimétricos entre os hemitóraces (perfil À de um 
“ado, B em outro) 
Perfil C Consolidação (estrutura de tecido - hepatização - contendo 


pontos hiperecogênicos compatíveis com broncograma aéreo) 
Perfil A-V-PLAPS Combinação do perfil À anteriormente com o achado de 
consolidação ou derrame pleural no ponto PLAPS. 
Deslizamento pleural | Movimento regular da linha pleural (descrito como cintilância 
ou brilho) em ciclos regulares acompanhando cada 
movimento respiratório 
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COMO PROCEDER O TRATAMENTO? 

* A maioria dos pacientes com IRpA requer suplementação de oxigênio 
como medida de suporte, porém a intervenção no fator etiológico é 
fundamental, 

* A abordagem direcionada à causa é esmiuçada em cada capítulo espe- 
cífico. 

" Como suplementar O,? Ver Tabela 7. 


TABELA 7 
Dispositivo “Fo, | Principais indicações 
Cateter nasal * Cada L/min aumenta em 3 * Casos menos graves 
de O, a 4% a FIO, * Qualquér IRpA sem shunt 
" Ex: 3 L/min de FIO, de 30 como mecanismo 
a 34% predominante 
* Uso de baixos fluxos, máximo . 
de 5 L/min QN 
Máscara facial * Mistura ar-oxigenio “= Necessidade de precisão 
de Venturi = FiO, definida (24 a 50%) de titulação de FiO, 
* Uso de altos fluxos * Exacerbação de DPOC ou 
N IRpA mista 
Mascara facial * Combinações variáveis de * Qualquer IRpA hipaxemica 
de aerossol | J, e fluxps-moderados não refratária a 0, 
Mascara facial * Alta concentracao (90 a = IRpA hipoxêmica com 
com reservatório 100%) de O, e altos fluxos predomínio de shunt (SDRA, 
[ pneumonia grave) 


n Seat 


DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; IRpA: insuficiência respiratória aguda. 


QUAL O PAPEL DA VENTILAÇÃO NÃO INVASIVA NO MANEJO 
DA IRPA? —— 0o 
* Otermo “ventilação não invasiva” refere-se à ventilação com pressão 
positiva mediada por uma interface (máscara facial total, oronasal, na- 
sal, capacete). 
* Quais são as indicações? 
Clínicas: dispneia moderada a grave, FR 24-30 ipm, sinais de au- 
mento do trabalho respiratório, uso de musculatura acessória. 
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Gasométricas: PaCO, » 45 mmHg ou piora em relacào ao basal em 
retentores crônicos; hipoxemia grave (relação PaO,/FiO, < 200 mmHg). 

Quais as condições com maior evidência de beneficio? 

Exacerbação de DPOC com acidose respiratória (PaCO, > 45 mmHg 
ou pH « 7,3). 

- Edema pulmonar cardiogénico. 

- IRpA hipoxémica em pacientes imunossuprimidos (beneficio ques- 
tionável). 

Extubação de alto risco (idade > 65 anos; ICC; DPOC, APACHE II 
> 12 — ver detalhes no Capítulo 37, "Ventilacáo mecânica no de- 
partamento de emergência”), 

Quais as contraindicações? 

- Qualquer situação que indique ventilação mecânica invasiva (ver 
Capítulo 37, Ventilação mecânica no departamento de emergên- 
cia”). 

Inabilidade de cooperar, proteger via aérea ou manejar secreção. 

- Rebaixamento do nivel de consciência e alto risco de aspiração. 

- Iminéncia de parada cardiorrespiratória. 

- Instabilidade hemodinàmica; choque, arritmias graves. 

- Lesões faciais que impóssibilitem uso de máscaras (cirurgia, trau- 
ma ou deformidade). 

- Hemorragia digestiva alta. 

- Anastomose recente de esófago. 

Qual modo.ventilatório utilizar? 

- CPAP (continuous airway pressure): 

* O paciente respira espontaneamente e a ventilação mantém uma 
pressão positiva continua ao longo de todo o ciclo respiratório. 

* Podem ser utilizados altos fluxos de O,. 

* Indicado principalmente para correção de hipoxemia. 

BiPAP (bilevel positive airway pressure): 

*  Regula-se a pressão inspiratória (IPAP) e a expiratória (EPAP). 

* Indicado principalmente para correção de hipoventilacao. 

* Cuidado com fluxos altos de O, para pacientes obstruidos. 
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SatO, < 90% ou Pad, < 60 mmHg 
E—— —— — —3 
Gradiente A-a Gradiente A-a 1 
normal PalO, normal 
+ Paco Palo, Relacionado Administrar O, alto fluxo 
z normal ao esforço (100%) 
Hipoventilação | PIO, Alteração Hipoxem < Correção da 
Sedativos + altitude ha barreira não c hipoxemia 
DPOC, asma Término de troca | 1 i 
Doença de O, no Doença TCA, 
neuromuscular cilindro intersticial | Shunt Distúrbio V/Q 
SAHOS pulmonar) ) verdadeiro Doença 
Colapso obstrutiva de 
alveolar via aérea 
Preenchi- Acometimento 
mento alveolar 
alveolar (pneumonia, 
Shunt ICC) 
D — E Vascular (TEP) 
FIGURA 3 
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Hemoptise no departamento 
de emergência 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 
Alfredo Nicodemos da Cruz Santana 


Hemoptise é a expectoração de sangue originário dos pulmões ou da 
árvore traqueobrónquica. Hemoptise maciça (5% dos casos) é a expec- 
toração de sangue que excede 200 a 600 mL em 24 horas ou que evolui 
com instabilidade hemodinâmica. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS ETIOLOGIAS.DE HEMOPTISE? 


As principais causas de hemoptise são:doenças pulmonares inflamató- 
rias, tuberculose e neoplasia pulmonar, 

Em pacientes com doença pulmónar obstrutiva crônica, traqueobron- 
quites são a principal causa.de hemoptise e geralmente se manifestam 
com escarro com laivos de Sangue, embora ocasionalmente os pacientes 
tenham episódios de hetnoptise pura. 

Abscessos e infecções pulmonares com necrose também são causas im- 
portantes de hemoptise. 

Neoplasias pulmonares podem, em 7 a 10% dos casos, cursar com he- 
moptise como primeira manifestação. Tumores centrais são os mais fre- 
quentemente associados com hemoptise maciça. Neoplasias benignas, 
como o tumor carcinoide brônquico, também podem ser causa de he- 
moptise, pois são lesões hipervascularizadas. 

Tuberculose pode cursar com hemoptise por lesão inflamatória de bron- 
quiolos, por formação de aneurisma de Rasmussen, que ocorre dentro 
das cavitacóes, e por sequelas pulmonares, como bronquiectasias. 
Hemoptise também pode ser causada por alterações da circulação pul- 
monar. Os pulmões são vascularizados por dupla circulação arterial: 
artérias pulmonares e artérias brônquicas. Embora as artérias brónqui- 
cas sejam responsáveis por apenas 1-2% da circulação arterial pulmo- 
nar, geralmente são suas afecções, como bronquiectasias crônicas que 
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aumentam a pressão arterial brônquica, que são responsáveis por he- 
moptise. 
* Pacientes com estenose mitral, durante episódios de congestão pulmo- 
nar, podem cursar com episódios de hemoptise pelo sangramento de va- 
rizes brónquicas. 
Em pacientes com tromboembolismo pulmonar (TEP), os episódios de 
hemoptise são relativamente infrequentes e pouco volumosos, em geral 
associados a episódios menores de TEP. 
Uso de anticoagulantes ou coagulopatia grave em uma doença aguda são 
fatores precipitantes de hemoptise, 


TABELA 1 Causas de hemoptise 


Doenças das vias aéreas Doenças hematalógicas 
Traqueobronquite | Coagulopatias 

Bronquiectasia clyD\O 

Neoplasia | Plaquetopenias e disfunção plaquetária 
Trauma | 

Corpo estranho ) 


| Em SM 
Doenças do parênquima pulmonar. 
Tuberculose 

Pneumonias e abscesso pulmonar 


Doenças cardiacas 
Estenose mitral e outras valvopatias 
Doenças cardiacas congênitas 


Infecção fúngica Endocardite 
Neoplasias 
Doenças vasculares Outras doenças 


Tromboembolismo pulmonar 
Malformações arteriovenosas 
Aneurisma de aorta 
Hipertensão pulmonar 


Vasculites (granulomatose com 
poliangeite, lúpus, síndrome de 
Goodpasture) 


Drogas: cocaina, crack 
Fistulas traqueobrónquicas 
Pós-procedimento 
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QUAIS SÃO OS ACHADOS CLÍNICOS ASSOCIADOS 
A HEMOPTISE? 


Os achados clínicos dependem da etiologia da hemoptise. 

Em pacientes com traqueobronquites ou bronquiectasias infectadas, 
sintomas como febre e expectoração devem estar presentes. 

Presença de telangiectasias sugere fístulas arteriovenosas como etiolo- 
gia da hemoptise. 

sopro em foco mitral tipo “ruflar diastólico, em crescendo, com B2 hi- 
perfonética é sugestivo de estenose mitral, 

Pacientes com vasculites pulmonares ou endocardite podem apresentar 
alterações cutâneas, como rash e hematomas. 

A presença de baqueteamento digital é sugestiva dedoencas pulmona- 
res crônicas, como neoplasia de pulmão e cardiopatias congênitas. 

É importante diferenciar o achado de escarro com laivos hemoptoicos 
da hemoptise franca e volumosa, pois são patologias com prognósticos 
diferentes. Pacientes com escarro corr laivos hemoptoicos podem ser 
avaliados ambulatorialmente na maioria-das vezes, enquanto hemoptise 
franca e volumosa indica internáção hospitalar. 

Também deve-se diferenciar sangramento de trato gastrointestinal e he- 
moptise. Pacientes com sangramento gastrointestinal usualmente apre- 
sentam melena, náusea e dor abdominal. Quando o sangramento é de 
origem em vias aéreasou em pulmão, costuma ter coloração averme- 


lhada brilhante. 


TABELA 2 Achados de anamnese e de exame físico na hemoptise 


História clínica Exame físico 

Doença pulmonar, cardíaca ou Presença de telangiectasias: familiar, Rendu-Osler- 
renal prévias -Weber 

Tabagismo Manchas de Roth, nódulos de Osler: endocardite 
Sintomas pulmonares ou Hematomas: coagulopatias 

infecciosos 

Antecedente familiar de Rash cutâneo: vasculite, LES, endocardite infecciosa, 
hemoptise ou aneurisma embolia gordurosa 


(continua) 








2/6 Seção lll + Emergências respiratórias 


TABELA 2 Achados de anamnese e de exame físico na hemoptise (continuação) 


História clínica 
Viagem recente 


Exposição ocupacional (p. ex., 
asbesto) 


Uso de aspirina ou 
anticoagulantes 


Doença de vias aéreas altas 
Alterações do trato digestivo 
História de perda de peso 


(neoplasia, tuberculose 
pulmonar) 


TVP: TEP 


Exame fisico 


Baqueteamento digital: neoplasia, cirrose, 


pneumopatias crônicas 


Murmúrios pulmonares que aumentam com a 


inspiração: fistulas ou malformação arteriovenosa 


B2 hiperfonética, sopro tricüspide ou pulmonar: 


| hipertensão pulmonar 


Sopros cardiacos: cardiopatias congênitas, 


| endocardite, estenose mitral 


Edema assimétrico de membros inferiores, sinais de 


PA oS 


Sinais de emagrecimento, dentes em mau estado: 
tuberculose, abscesso pulmonar 


LES: lúpus eritematoso sistêmico; TEP: tromboembolia pulmonary TVP: trombose venosa profunda. 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 
* A radiografia de tórax é o primeiro exame indicado e pode estar nor- 


mal em 15 a 30% dos pacientes. É particularmente útil em pacientes 
com massas pulmonares e sugere o pulmão responsável pela hemoptise. 
Em pacientes nasala de emergência, a ultrassonografia de tórax subs- 
titui com vantágens a radiografia. 

Exames laboratoriais a serem solicitados estão elencados na Tabela 3. 
Broncoscopia deve ser realizada precocemente para aumentar as chan- 
ces de localizar o sangramento, 

Em pacientes em que a broncoscopia não foi diagnóstica ou não foi re- 
solutiva, o próximo passo é a realização da arteriografia. À preferência 
inicial é a realização de arteriografia brônquica, pois mais de 90% das 
hemoptises são associadas com alteração desta circulação, e permite, se 
necessário, a embolização da artéria brônquica. 

Outros exames, indicados conforme a apresentação clínica, incluem a 
análise do escarro, citologia oncótica e ecocardiograma. 
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TABELA 3 Principais exames complementares 


Exames laboratoriais Exames de imagem Exames localizatórios e 
| terapéuticos 

Hemograma completo | Radiografia de tórax | Broncoscopia 
Gasometria arterial Ultrassonografia de tórax Arteriografia pulmonar 
Função renal e eletrólitos Tomografia de tórax de alta | 

 resolucao 
INR e outros exames de Ecocardiograma 
coagulação 
Albumina e função 
hepática 


Tipagem sanguinea 


COMO DEVEMOS MANEJAR OS PACIENTES 
COM HEMOPTISE? 


* A prioridade inicial deve ser proteção das vias aéreas, ventilação e es- 
tabilização hemodinâmica, 

* Pacientes com hemoptise maior-do que escarro hemoptoico devem ser 
admitidos para observaçãoospitalar. 

* Em pacientes com hipoxemia ou instabilidade clinica, é recomendado 
realizar intubacáo orotraqueal, se possivel com cânula de grosso calibre. 

= Em pacientes com traqueobronquites, o tratamento com antibióticos 
ou corticosteróides pode ser o suficiente para resolução dos sintomas. 

" Medicações para suprimir tosse, como a codeina (dose: codeina 30 mg 
6/6 h), devem ser utilizadas com cuidado, pois é necessário que o pa- 
ciente mantenha a capacidade de expelir o sangue das vias aéreas. 

" Caso o paciente apresente hemoptise significativa, sem resolução com 
medidas de suporte, a broncoscopia ou a arteriografia para localização 
e para embolização do sangramento devem ser realizadas. A broncos- 
copia flexível é usualmente o primeiro procedimento, sendo a arterio- 
grafia reservada para casos de falha da broncoscopia. 

" Pacientes com sangramento incontrolável devem ser submetidos a tra- 
tamento cirúrgico: lobectomia ou pneumectomia. Pacientes com pneu- 
mopatia grave podem não ser candidatos a esses procedimentos. 
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TABELA 4 Tratamento resumido da hemoptise maciça 


1. 
2. 


8. 


g, 


Monitorização padrão, acesso venoso e oxigênio suplementar se necessário 


Posicionar o paciente: se o sangramento for à direita, colocar o paciente em 
decúbito lateral direito; se for à esquerda, em decúbito lateral esquerdo 


. Assegurar via aérea patente, se necessário cam intubação orotraqueal seletiva com 


canula de duplo lúmen 


. Em pacientes hipotensos ou mal perfundidos, realizar ressuscitação vol&mica e 
introduzir drogas vasopressoras, se necessário 


. Definir sítio de sangramento com exames complementares 


. Controlar o sangramento, se coagulopatia presente, corrigir com derivados, como 
plasma fresco congelado ou concentrado de plaquetas 


. Broncoscopia deve ser realizada para identificar e interrompero sangramento. É 


possivel pela broncoscopia fazer procedimentos como tamponamento por balão, 
lavagem com salina gelada, vasoconstritores tópicos ouembolização com laser 


Em casos sem sucesso com broncoscopia, considerar arteriagrafia pulmonar com 
embolização 


Cirurgia pulmonar deve ser considerada em casos refratários 
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Hemoptise 


Classificar 


f —————— —34 


Maciça Não maciça 


Y Y 


* Monitorização Investigar e tratar 
"Estabilização clinica «desacordo 


’ 


Broncoscopia com 
hemostasia 


r 
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sangramento? 


Sim | Não 
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* 
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FIGURA 1 Manejo da hemoptise. 
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Hemorragia alveolar 


Alfredo Nicodemos da Cruz Santana 
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Radrigo Antonio Brandao Neto 


Hemorragia alveolar (HA) é uma sindrome clínica caracterizada pelo 
extravasamento de sangue para o espaço alveolar. 

Geralmente é causada por ruptura da membrana alvedlocapilar ou por 
outras causas de lesão de pequenos vasos da circulação arterial pulmonar. 
Hemoptise é a manifestação cardinal da hemorrágia alveolar (HA), mas 
pode estar ausente mesmo em casos gravés, que podem se apresentar 
com dispneia e insuficiência respiratória no departamento de emergência. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS CAUSAS DE HEMORRAGIA 
ALVEOLAR? 


Os pacientes apresentam geralmente lesão da microcirculação pulmo- 


nar com extravasamento do sangue para o interstício e para o espaço 
alveolar. 

As lesões da microcirculação pulmonar podem ser causadas por infla- 
mação da paréde vascular e capilarite alveolar. Essa é a fisiopatologia 
da HA nas vasculites, como a granulomatose com poliangeite, por exem- 
plo. 

HA pode ocorrer sem lesão da arquitetura alveolar, como nos casos de 
hemossiderose pulmonar, coagulopatias, estenose mitral e inalação de 
substâncias tóxicas. 

O dano alveolar difuso é outro mecanismo fisiopatológico de HA. Nes- 
te caso, etiologias prováveis incluem a sindrome do desconforto respi- 
ratório agudo (SDRA), lúpus eritematoso sistêmico (LES), inalação de 
cocaina, transplante de medula óssea e lesões actínicas, entre outras. 
Medicações como amiodarona, nitrofurantoina e propiltiouracil tam- 
bém podem ser associadas com HA. A Tabela 1 aborda as principais 
causas de HA de acordo com seus possíveis mecanismos fisiopatológicos, 
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TABELA 1 Principais etiologias de hemorragia alveolar conforme mecanismo 


fistopatológico 
Capilante 


| Griogiobulinemia 
Pürpura de 


Henoch-Schôniein 


Doença de Behçet | 


Poliangeite 
microscópica 
Granulomatose 
com poliangeite 
LES 

Polimiosite 
Sindrome do 


anticorpo 
| antifosfolipide 


Artrite reumatoide 


Sindrome do 
anticorpo 
antimembrana 
basal glomerular 


Esclerodermia 


Terapia anti-TNF 
alfa 
Propiltiouracil 
Ácido retinoico 
Leptospirose 


Hemorragia sem 
lesão estrutural 


| Estenose mitral 


Sindrome do 
anticorpo 
antimembrana 
basal glomerular 


LES 
Plaquetopenia 
Anticoagulante 
Hemossiderose 


pulmonar 
Leucemia prý- 


| -mielocitica 


Dano alveolar Outras 
| difuso 
| SDRA Linfangioleiomiomatose | 
Infecções Doença veno-aclusiva 
oportunistas pulmonar 
difusas (p. ex., 
pneu mocistose) 
Pneumonias Angiossarcoma 
| bilaterais, 
LES Esclerose tuberosa 


Drogas inalatórias. » Metastases pulmonares 
| (p. ex., cocaina) (p. ex, tumor renal) 
Amiodarara Coriassarcoma 


Nitrofurantoina 


= 5 


Pneumonia em 
organização 
criptogenica 
Pneumonia 
intersticial aguda 
Drogas citotóxicas 


Pneumonite 
actínica 


(cantinua) 
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TABELA 1 Principais etiologias de hemorragia alveolar conforme mecanismo 
fistopatológico (continuação) 

Capilarite Hemorragia sem Dano alveolar Outras 

lesão estrutural difuso 

Retocolite 

ulcerativa 

Transplante de 

medula óssea 

Rejeição aguda de 

transplante 

pulmonar 

LES: lúpus eritematoso sistêmico; SDRA: sindrome do desconforto respiratório agudo. 


=a % 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 


* O quadro clínico costuma ter instalação súbita, com eliminação de gran- 
de quantidade de sangue (500 mL ou mais) pela via aérea. 

* Dispneia esta presente em 257400% dos casos, e hemoptise, apesar de ser 
a manifestação cardinal da HA, pode estar ausente em 25-3396 dos casos. 

* Os achados clínicos podem sugerir o diagnóstico etiológico da HA. As 
Tabelas 2 e 3 trazemos principais sintomas encontrados na HA e as pos- 
siveis etiologias. 


TABELA 2 Principais achados na HA 


Achado Frequência 
Dispneia 25-100% 
Hemoptise 67-1009; 
Tosse 50-80% 
Dor toracica 20-30% 
Febre 25-100% 
Hipoxemia 20-50% 
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TABELA 3 Achados diagnósticos e possível etiologia da hemorragia alveolar 


Achado diagnóstico Etiologia 

Tabagismo, anasarca, hematúria ou Sindrome pulmao-rim (sindrome do 

proteinúria anticorpo antimembrana basal 
glomerular) 


Dor torácica, palpitações, fibrilação atrial, | Valvopatia mitral 
sinais de congestão pulmonar ou edema 


periférico 

Febre, icterícia, antecedente Leptospirose 

epidemiológico positivo 

Uso de varfarina Coagulopatia pelo uso de antagonista da 
vitamina K 

Sinais de vasculite, plaquetopenia, história Lúpus eritematoso sistêmico (LES), 

de artralgias sindrome do antisórpo antifosfolipide 

Uso de cocaina ou outras drogas ou Dano alvealar difuso por pneumonite 

medicações tóxica ou Crise adrenérgica no caso de 
cocaina 


Sinusopatia, cavitações em imagem, otite .. Graniülomatose com poliangeite 
crônica, perfuração de septo y 


Hemoculturas positivas e febre persistente Endocardite infecciosa 


Uveite, úlceras orais e genitais Sindrome de Behçet 

Alergia a leite da vaca Doença celiaca ou hemossiderose 
pulmonar 

Alteração de urina 1,proteinüria, Granulomatose com poliangeite, síndrome 

insuficiência renal anticorpo antimembrana basal glomerular, 
LES, poliangeite microscópica 

Neuropatia periférica Vasculites, LES 

Lesões cutâneas Vasculites, LES, poliangeite microscópica 


* SDRA e congestão pulmonar podem inicialmente se confundir com 
hemorragia alveolar. 

* Pacientes submetidos a transplante de medula óssea podem evoluir tan- 
to com hemorragia alveolar quanto com SDRA. 
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TABELA 4 Principais causas de HA e características clínicas 


Patologia 
Granulomatose 
com poliangeite 


| Características clinicas 


Acometimento de ouvido, seios da face, pulmão e rins 
ANCA-c positivo 
Biópsia pulmonar: capilarite ou granuloma 


Poliangeite * Acometimento renal, pulmonar e cutâneo 
microscopica = Pode acometer nervos periféricos 
" ANCA-p positivo e complemento normal 
Sindrome de * Acometimento de pulmão e rins 
Goodpasture * Anticorpo antimembrana basal glomerular positivo e 
complemento normal 
* Biopsiar pulmão se anticorpo antimembrana-basal glomerular 
negativo 
Lüpus * Acometimento de múltiplos sistemas, incluindo pele, pulmões, 
eritematoso rins, SNC, hematológico 
sistêmico = Complemento baixo 
= FAN positivo e Ac anti-DNA positivo 
Hemossiderose "= Diagnóstico de exclusão, Só acomete pulmão 
pulmonar = Não cursa com capilante 
* Principalmente crianças e adultos jovens 
* Associação com-doença celiaca 
Púrpura de * Púrpura palpável, dor abdominal 
Henach- = Acometimento renal é raro 
-Schonlein " Biópsiá com depósito de IgA 
Doença de * «llteras orais e genitais, acometimento ocular e vasculite de SNC 
Behçet + * YVasculite e aneurisma de artéria pulmonar 


HA: hemorragia alveolar; SNC: sistema nervoso central. 


QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVEM SER 
SOLICITADOS PARA UM PACIENTE COM HA E QUAIS 


SÃO AS ALTERAÇÕES ESPERADAS? 

= A radiografia de tórax deve ser o primeiro exame a ser realizado e cos- 
tuma revelar infiltrado alveolointersticial em 80-100% dos pacientes, ge- 
ralmente bilateral e peri-hilar, embora possa ser unilateral ou até lobar. 

= A tomografia de tórax com cortes finos ou de alta resolução é o segun- 
do exame a ser realizado e consegue diferenciar de forma mais clara as 
diferentes etiologias da HA, 
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* Presença de queda de hemoglobina de pelo menos 1 g/dL é um acha- 
do quase universal nesses pacientes. 

" A confirmação diagnóstica pode ser feita por meio de broncoscopia 
com lavado broncoalveolar (LBA), que mostra sangramento difuso ao 
se instilar soro. Em pacientes sem hemorragia ativa, o achado de ma- 
crófagos com hemossiderina confirma o diagnóstico. 

" Outro exame confirmatório do diagnóstico de HA é a cintilografia 
pulmonar com a medida de difusão de monóxido de carbono (DLCO), 
que se encontra caracteristicamente aumentada na HA, 

" Outros exames complementares são dependentes de anamnese e de 
exame físico e servem para investigação diagnóstica dé pacientes com 
HA. A Tabela 5 resume os exames a serem solicitados. 

* O diagnóstico de hemorragia alveolar depende-da presença de três cri- 
térios diagnósticos, que são infiltrado pulmoríar novo, queda de hemo- 
globina e piora da saturação de oxigênio du hipoxemia. 


TABELAS Exames complementares para-pacientes com hemorragia alveolar 
L Hemograma 

* Coagulograma 

* AST ALT, bilirrubinas, gama-GT) 

* Ureia, creatinina, sódio; potássio 

* Urina 1 O 
= ANCA 

* FAN 

q Anticorpo antimembrana basal glomerular 

" Sorologia para HIV 

* Pesquisa/cultura de bactérias, micobactérias, fungos e P carinii no LBA 

* PCR para P carinii, CMV, HSV, virus sincicial, parvovirus 

* Antigenemia para CMV e criptococo em imunodeprimidos 

* Sorologia para herpes em imunodeprimidos 

* Pesquisa de galactomanas em imunodeprimidos 

* Sorologia para leptospirose e hantavirose na suspeita clinica 

* Sorologia para criptococo, histoplasmose e paracoco na suspeita clínica 


=r  — 


m— 
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COMO DEVE SER O MANEJO DESSES PACIENTES? 


O manejo inicial prioriza a estabilização respiratória e hemodinâmica 
do paciente. À hipoxemia deve ser corrigida com suporte de oxigênio. 
Casos de hipoxemia refratária podem necessitar de ventilação invasi- 
va. Sugerimos volume corrente baixo (5 mL/kg) e PEEP alto (de forma 
similar à SORA). Em pacientes com sangramento importante, o uso de 
altos niveis de PEEP pode ajudar a controlar a hemorragia alveolar. 

O tratamento deve ser direcionado para causa etiológica. Em pacien- 
tes com suspeita de doenca autoimune, pulsoterapia com metilpredni- 
solona (500 a 1.000 mg EV por dia) durante 3 a 5 dias consecutivos 
deve ser iniciada. 

Em pacientes com LES, ciclofosfamida em pulsos ménsais (750 mg/m") 
deve ser realizada. 

Em pacientes com granulomatose com poliangeite, a ciclofostamida 
por via oral em dose de 2-3 mg/kg e a plasmaferese são opções tera- 
peuticas. 

Na sindrome do anticorpo antimembrana basal glomerular, o trata- 
mento com plasmaférese diária por 2 semanas deve ser iniciado. 

Na hemossiderose pulmonarycorticoterapia pode ser útil. 

Em pacientes com HA refrátária, circulação extracorpórea pode ser uti- 
lizada. 

Em pacientes com história de coagulopatias ou uso de anticoagulan- 
tes, o tratamentó da HA é a descontinuação da medicação e correção 
da coagulopatia com as medidas necessárias, que podem incluir vita- 
mina K, plasma fresco congelado, complexo protrombínico e uso de 
antifibrinolíticos, conforme a indicação clínica. 
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TABELA 6 Tratamento da hemorragia alveolar 
1. Suporte ventilatório e hemodinâmico, usar PEEP alto em pacientes entubados 


2. Correção de coagulopatias e, se Hb « 7 g/dL, transfusão de concentrado de 
hemácias 


3. Descartar e tratar infecções 
| 4. Corticoterapia, idealmente com pulsoterapia com metilprednisolona 500-1.000 mg | 
EV por 3 a 5 dias, se indicado 
5. Plasmaférese, se indicado 
| 6. Ciclofosfamida, se indicado 
T. Outras modalidades de tratamento dependentes da etiologia específica da HA 
8. Circulação extracorpórea em casos refratários un 





























op 


EV: endovenosa; HA: hemorragia alveolar; Hb: hemoglobina; PEEP: pressão pósitiva expiratória final, 
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Asma 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


* Asma é uma doença inflamatória crônica e intermitente das vias aéreas, 
caracterizada por exacerbações de dispneia, tosse, sibilós; obstrução va- 
riável e hiper-responsividade das vias aéreas. Em getal é reversível, mas 
pode ser severa e fatal, 

* Exacerbações de asma são caracterizadas por iðra progressiva dos sin- 
tomas, além das variações usuais do dia, que exigem uma mudança no 
tratamento e necessitam frequentemente-de visitas ao departamento de 
emergência, 

* Incidência no Brasil: 5-10% da população com antecedente de asma; 
em 2007 ocorreram 273.000 internações hospitalares por asma. 


UE PODE PRECIPITAR-UMA EXACERBAÇÃO DE ASMA? 
* | Infecção viral é responsavel por cerca de 80% das exacerbações, sendo 
os agentes mais fréquentes os rinovirus, influenza virus e virus sinci- 
cial respiratório, 

Outras causas: exposição a aeroalérgenos, exercicio físico, estresse emo- 
cional, medicações (p. ex., betabloqueadores e aspirina) e infecções bac- 
terianas principalmente por microrganismos atípicos como Chlamydia 
pneumoniae. 

" 5-10% dos pacientes apresentam doença grave e refratária a medica- 

ções como corticosteroides. 





QUAIS SAO OS ACHADOS CLÍNICOS ESPERADOS? 


* Caracterizada por triade clínica composta por dispneia, opressão torá- 


cica e sibilância, sendo pelo menos um desses sintomas relatado em 
9096 dos pacientes. 
" Tosse é um sintoma muito frequente, sendo sobretudo noturna, 
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* Sibilância é um fator preditor de obstrução, mas a ausência de sinto- 
mas pode ser enganadora; a presença de tórax silente pode ser um si- 
nal de insuficiência respiratória aguda. 

* A asma pode ser classificada em severidade pelos achados clinicos, 
como exemplificado na Tabela 1. 


TABELA 1 Classificação de severidade das exacerbações agudas de asma 


Sintoma Leve Moderada Grave Eminência 
de parada 
| | | cardiorrespiratória 
Dispneia | Com atividade | Ao falar Repouso | 
| fisica | | NN 
Capacidade Sentenças Frases Palavras Incapaz de falar 
de falar N 
Posição corporal | Capaz Prefere ficar | Iitápaz 
| de deitar sentado C yde deitar 
Frequência Aumentada Aumentada “> 30 irm 
respiratória | N | 
Musculatura Normalmente Comumente usa Uso da Respiração 
acessória não usa musculatura paradoxal 
| X acessória 
Ausculta Sibilos Sibilos Sibilos Tórax silente 
expiratórios expiratórios inspiratórios 
moderados difusos e expiratórios 
Frequência (< 100 bpm 100-120 bpm  -120bpm Bradicardia 
cardíaca | relativa 
Pulso paradoxal | « 10 mmHg 10-25 mmHg >25 mmHg 
Estado mental | Agitado Agitado Agitado Confuso ou 
ou normal sonolento 
VEF 1 ou > 80% 60-80% = 60% 
peak-flow 
Sal, > 95% 91-95% « 90% 
Pal, Normal > 60 mmHg < 60 mmHg 
Pato, « 45 mmHg « 45 mmHg > 45 mmHg 


* Alguns fatores predizem gravidade da exacerbação aguda de asma e 
são citados na Tabela 2. 
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TABELA 2 Fatores preditores de exacerbacao aguda de asma grave 

* História de intubação ou de necessidade de UTI (mais importante preditor de 
evolução desfavorável) 

a História de exacerbação grave, cujo aparecimento é súbito 

= Paciente com ma percepção dos sintomas (apresenta poucos sintomas apesar de 
ter um grave broncoespasmo) 

* Rápida piora clinica 

* Uso de mais de 2 frascos de beta-2-agonista/ més 

=" Acompanhamento ambulatorial inadequado 

* Presença de comorbidades (cardiovasculares ou doença pulmonar obstrutiva 
crônica [DPOC]) 

* Hospitalização ou visita ao departamento de emergência ha, meiios de 1 més 

* Duas ou mais internações hospitalares em periodo menarque ] ano 

* Trés ou mais visitas ao pronto-socorro em periodo infedor a lano 


COMO AVALIAR O PACIENTE NO SÉRVICO DE EMERGÊNCIA? 
PRECISO DE EXAMES COMPLEMENTARES? 


* A história deve focar em severidade dos sintomas, rapidez do aparecimen- 
to, possíveis fatores precipitantes, história de anafilaxia, com especial aten- 
ção aos fatores associadas com risco de evolução desfavorável já citados. 
O exame físico deve procurar os sinais da gravidade das exacerbações 
citados na Tabela I. 

O exame físico deve procurar ainda sinais de complicações como pneu- 
motórax, anafilaxia e pneumomediastino. 

Raio X de tórax: não é rotineiramente indicado, pois raramente modifica 
a terapéutica e só deve ser solicitado se houver indicação (suspeita de pneu- 
monia, pneumotórax, derrame pleural etc.), em casos com indicação de in- 
ternação e de paciente sem melhora esperada com o tratamento. 

* Saturacào arterial de oxigênio: deve ser verificada em todos os pacien- 
tes e, se menor do que 90%, oxigênio suplementar deve ser prescrito. 
Gasometria arterial: indicada para pacientes com desconforto respira- 
tório importante, VEFI ou pico de fluxo expiratório (PFE) < 50% do 
predito. Os pacientes que apresentam PaCO, > 45 mmHg devem ser 
considerados como candidatos a internação em UTI. 

" Hemograma: indicado para pacientes febris com expectoração purulenta. 
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* Eletrólitos: em pacientes com indicação de internação. 

* Eletrocardiograma: em pacientes com doença cardíaca, DPOC associa- 
da e idade maior que 50 anos. O exame ocasionalmente demonstra pa- 
drão de strain ventricular direito, reversível muitas vezes com o trata- 
mento da asma. 

" Prova de função pulmonar ou aferição do pico de fluxo (peak flow) é in- 
dicada em todos os pacientes com exacerbação aguda de asma monito- 
rados no serviço de emergência. À estimativa realizada por parâmetros 
clínicos da gravidade da obstrução clínica pode ser equivocada, 

" A indicação de realização de outros exames é dependente das condi- 
ções associadas e características individuais de cada cáso. 


UE OUTROS DIAGNÓSTICOS DEVO CONSIDERAR? 
Obstrução de vias aéreas superiores. 

* Disfunção de glote: ha um estreitamento de glote durante a inspiração 
e expiração, produzindo episódios de obstrução parcial de vias aéreas. 
O diagnóstico é confirmado pela visualização da glote durante um epi- 
sódio agudo, 

" Doença endobrônquica: pode-se manifestar com paroxismos de tosse, 
dispneia e sibilos localizados em um dos hemotórax. As causas são: tu- 
mor, estenose ou corpo estranho. 

" Insuficiência cardia¢adescompensada: pode levar a sibilos bilaterais. 
Entretanto, na insuficiência cardíaca costumam surgir: galope por B3, 
crepitações e éscarro sanguinolento, entre outros sintomas sugestivos 
de disfunção cardiaca. 

= Pneumonia eosinofilica. 

" Vasculites sistêmicas: especialmente a sindrome de Churg-Strauss. 

* Tumor carcinoide, embolia pulmonar ou DPOC; podem se manifestar 
com sibilos recorrentes. 

* Outros: pneumonias relacionadas a agentes quimicos ou exposição a 

drogas (colinérgicas ou inseticidas). 





COMO É O MANEJO DESTES PACIENTES? 

Beta-2 agonista inalatório 

* Constitui a base para o tratamento desses pacientes. Seu benefício é po- 
tencializado caso seja realizado o uso sequencialmente em inalações. 
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Recomendamos uma inalação a cada 15-20 minutos, totalizando trés 
inalações na primeira hora de atendimento no pronto-socorro. 

" A dose recomendada da bomba com espaçador é de 4-8 jatos a cada 
15-20 minutos na primeira hora de tratamento, Quando usado nebu- 
lizador, a dose usual é de 10-20 gotas de fenoterol diluídas em 3-5 mL 
de soro fisiolégico a cada 15-20 minutos na primeira hora de tratamen- 
to; após este período a medicação será repetida conforme a necessida- 
de no máximo a intervalos de 1/1 hora. O uso de nebulização continua 
ou de demanda é equivalente no tratamento desses pacientes. 

* Beta-agonistas parenterais não apresentam beneficios adicionais e são 
associados a complicações como acidose lática, hipocalemia significa- 
tiva e taquiarritmias. Considerar terapia parenteral@penas em pacien- 
tes em que houve falha com terapia inalatória:ou em que haja impos- 
sibilidade de seu uso ou se o paciente, ab chegar ao serviço, se 
apresentar em eminéncia de parada cardidrrespiratória. Em nosso ser- 
viço nào utilizamos beta-2 agonista parenteral. A dose via SC ou IM é 
de 250 a 500 ug até de 4 em 4 horas. A-dose inicial intravenosa é de 25 
ug/minuto. Ela pode ser aumentada em 5 a 10 ug/minuto a cada 10 mi- 
nutos. A dose de beta-2 aganista intravenoso não é padronizada, de- 
vendo ser titulada para cada paciente conforme a resposta terapéutica. 


Anticolinérgicos 

* A combinação destes com os beta-agonistas adrenérgicos é recomen- 
dada em múltiplas doses em pacientes com ataque agudo severo de 
asma, definido por VEF1 « 60%. 

O uso de dose ünica de anticolinérgico associado a beta-2 agonistas é 
associado com modesta melhora de função pulmonar, mas sem dimi- 
nuição de taxas de admissão hospitalar, de modo que a associação de 
anticolinérgicos deve ser feita em todas as inalacóes. 

* Osanticolinérgicos recomendados para o uso na emergência são bro- 
meto de ipratrópio, brometo de tiotrópio e brometo de oxitrópio. Em 
razão da disponibilidade e do baixo custo, recomendamos o uso do bro- 
meto de ipratrópio na emergência. 

A dose ideal de brometo de ipratrópio é controversa, mas a dose de 
500 ug parece obter dilatação máxima brônquica; recomendamos a 
adição de brometo de ipratrópio ao beta-2 agonista, em dose de 30-50 
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gotas repetidas em inalações juntamente com o beta-2 agonista. Em 
aerossol a dose usual é de 2 a 3 puffs (400 a 600 ug) com intervalo de 
6 a 8 horas. 


Corticosteroides 


A maioria das exarcebações em que o paciente precisa procurar o depar- 
tamento de emergéncia devem ser tratadas com curso de corticoide sis- 
témico entre 5-14 dias, usando prednisona em dose de 20-60 mg dia. 
Não existe necessidade de retirada gradual do corticoide quando usa- 
do por períodos inferiores a 3 semanas. 

A dose de corticoide parenteral inicial é de 20-60 mg de metilpredni- 
solona de 6/6 horas. 


Oxigênio 


O objetivo da suplementação de O, é manter a saturação de oxigênio maior 
que 92%; em crianças e gestantes, o objetivo € saturação acima de 95%. 


Aminofilina e teofilina 


Não são geralmente recomendadas nas primeiras horas de tratamento, 
Podem ser consideradas erm pacientes que, após algumas horas de tra- 
tamento no serviço de emergência, não tenham apresentado melhora 
satisfatória; ainda assim, nào recomendamos rotineiramente. 

Dose de aminofilina: 240 mg EV diluída em 100-250 mL de soro fisio- 
lógico e usada'em infusão continua a cada 8 horas. 


Sulfato de magnésio 


A medicação parece ser útil em pacientes com crises graves definidas 
por VEFI < 30%, falência em responder a terapéutica inicial, falência 
em melhorar além do VEF1 > 60% após 1 hora. 

A dose recomendada é de 1,2-2,0 g diluidos em solução fisiológica de 
100-500 mL EV, para correr em 20 minutos. 
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QUANDO PRECISO CONSIDERAR INTUBACAO OROTRAQUEAL 
NESSES PACIENTES? EXISTEM PARTICULARIDADES QUE _ 
DEVO CONHECER SOBRE O PROCEDIMENTO E A VENTILAÇÃO 


DO PACIENTE COM EXACERBAÇÃO AGUDA DE ASMA? 


O paciente que chega com crise de asma no serviço de emergência com 
alteração do nivel de consciência, bradicardia e outros achados que ca- 
racterizem crise muito grave com eminéncia de parada cardiorrespira- 
tória deve ser prontamente intubado. 

Assim que decidido, o procedimento deve ser realizado prontamente, 
com estabelecimento de acesso venoso de grosso calibre, com monito- 
rização cardiaca e oximetria de pulso. Os pacientes devem ser pré-oxi- 
genados com AMBU e oxigênio antes da intubação. 

A quetamina por conta de suas propriedades broncedilatadoras é a me- 
dicação sedativa de escolha; propofol ou midazolam são opções e de- 
ve-se considerar o uso de bloqueadores néurômusculares como a suc- 
cinilcolina. 

A ventilação não invasiva em asma ainda precisa de estudos prospec- 
tivos para validar seu uso; considerando os resultados em doença pul- 
monar obstrutiva crônica, é provável que o uso seja benéfico também 
em crises agudas de asma, 

O uso de modo de ventilação controlada com baixos volumes correntes, 
frequência respiratóriy entre 6-12 incursões respiratórias por minuto e 
tempo inspiratório curto ajuda a diminuir essa hiperinsulflação, mesmo 
ocorrendo aumentos moderados da PaCO,. Nesses pacientes ainda são 
importantes.os cuidados de aspiração frequente das secreções. 


QUE MEDICAÇÕES NÃO TÊM BENEFÍCIO DEMONSTRADO 
NESSES PACIENTES? 


Antibioticoterapia de rotina não tem beneficio. 
Hélio. 


Uso de antagonistas de leucotrienos 
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Exacerbação aguda de asma. 


| 


Paciente confuso, sonolento ou tórax silencioso? 





| 
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FIGURA 1 Exacerbação aguda de asma. 
FC: frequência cardíaca: IOT: intubação orotragueal. 








30 » Asma 297 


LEITURA SUGERIDA 

1. British Thoracic Society, Scottish Intercollegiate Guidelines Network. British guideline 
on the management of asthma. Thorax. 2014;69(Suppl 1):1. 

2. Fanta CH. Management of acute exacerbations of asthma in adults. In: Post TW (ed.). 
UpToDate, Waltham, MA: UpToDate Inc. http://www uptodate.com. Acesso em: 19 fev. 
2018. 

3. Global Initiative for Asthma (GINA), Global Burden of Asthma Report. Disponivel 
em: www.ginasthma.org. Acesso em: 19 fev. 2018. 

4. Lalloo UG, Ainslie GM, Abdool-Gaffar M5, Awotedu AA, Feldman C, Greenblatt M, 
et al. Guideline for the management of acute asthma in adults: 2013 update, 5 Afr Med 
J. 2012; 103(3): 89-58, 

5. National Asthma Education and Prevention Program. Expert Panel Report HII: Gui- 
delines for the diagnosis and management of asthma, Bethesda; MD: National Heart, 
Lung, and Blood Institute; 2007. 


E 31 
Doenca pulmonar obstrutiva crónica 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


* A doença pulmonar obstrutiva crónica (DPOC) cursa com alteração 
progressiva de limitação do fluxo aéreo que nào é totalmente reversi- 
vel. Sua associação com tabagismo representa a grande'maioria dos ca- 
sos, mas a inalação de poeiras ambientais e fatores genéticos como a 
deficiência de «-1 antitripsina também estão associados. Cerca de 7 mi- 
lhões de pacientes brasileiros apresentam DPOC e ela representa a ne- 
cessidade de 107 mil internações hospitaláres, com prevalência em ta- 
bagistas de longa data de aproximadamente 15%. 

" Algumas definições são necessárias: 

- Bronquite crônica: tosse produtiva por 3 meses ou mais por 2 anos 
consecutivos, que ocorre por hipersecreção de muco, não necessa- 
riamente com obstrução ao fluxo aéreo. 

- Enfisema: permanente e anormal aumento dos espaços aéreos, dis- 
talmente aos bronquiolos terminais, acompanhada de destruição de 
suas paredes, sem fibrose óbvia. 

- DPOC apresenta uma definição funcional: segundo o GOLD (Glo- 
bal Initiative for Chronic Obstrutive Lung Disease), a presença de 
VEFI < 80% do predito após uso de broncodilatador ou VEFI/CVF 
« 70% confirma a presença de uma obstrução ao fluxo que não é to- 
talmente reversível, 


COMO PODEMOS DEFINIR E CLASSIFICAR 
AS EXACERBAÇÕES AGUDAS DE DPOC? 


* Exacerbação aguda de DPOC é definida como uma piora de sintomas 
caracterizada por três sintomas cardinais: piora da dispneia, aumento 
de expectoração ou alteração da característica do escarro (o escarro se 
torna purulento). As exacerbações podem ser classificadas conforme a 
presença dos sintomas cardinais (Tabela 1). 
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TABELA 1 Classificação das exacerbações agudas de doença pulmonar 
obstrutiva crônica (DPOC) 


Classificação | Definição 

Leve | 1 manifestação cardinal 
Moderada o |2 manifestações cardinais 
Grave 3 manifestações cardinais 


QUAIS SAO OS FATORES PRECIPITANTES DAS 
EXACERBACOES AGUDAS DE DPOC? 





* Os pacientes com DPOC podem apresentar piora por conta dos fato- 
res precipitantes, que incluem fatores pulmonares é extrapulmonares, 
como visto na Tabela 2. 


TABELA 2 Fatores precipitantes de exacerbações agudas de doença pulmo- 
nar obstrutiva crônica (DPOC) 


Fatores intrapulmonares | Fetge Btrapuimonares 

* Bronquite aguda "Diminuição do drive ventilatório 

* Pneumonia Diminuição da força muscular respiratória 
" Broncoespasmo (miopatias, uso de corticosteroides) 

" Edema pulmonar * Aumento da demanda metabólica 

* Tromboembolismo pulmonar{TEP) (infecções, sepse) 

" Hipertensão pulmonar " Diminuição da tensão atmosférica de 

* Pneumotórax oxigênio 


" Arritmias cardiacas 
* |squemia miocárdica 


* Atraqueobronquite aguda representa a grande maioria das exacerba- 
ções agudas em pacientes com DPOC. 

" Estudos recentes encontraram TEP em até 25% dos pacientes com exa- 
cerbações de DPOC; assim, deve-se considerar investigar TEP em pa- 
cientes sem causa clara de exacerbação. 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DAS 

EXACERBAÇÕES AGUDAS DE DPOC? 

* Os pacientes apresentam principalmente dispneia e tosse com achados 
de broncoespasmo, como sibilos, roncos e uso de musculatura acessória. 
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Exacerbações agudas graves podem apresentar cianose e hipoxemia. 
Os pacientes podem apresentar sinais de hipertensão pulmonar com 
edema periférico, B2 hiperfonética, estase jugular, hepatomegalia. 

O tabagismo e a intensidade dele são fatores que aumentam muito a 
chance do diagnóstico de exacerbação aguda de DPOC, como é pos- 
sivel verificar na Tabela 3. As Tabelas 4 e 5 citam os principais acha- 
dos na história e sinais de alarme em exacerbações agudas de DPOC, 


TABELA 3 Achados clínicos e probabilidade diagnóstica de exacerbação 
aguda de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 


Achados “Sensibibilidade  Especificidade LR LR- 

Tabagismo 92% 49% O 18 016 
> 70 magos/ano 40% | 95%. 80 0,63 
Historia de sibilancia 51% 84% 3,8 0,66 
Expectoração 20% (c 195% 40 0,84 
Sibilos 15% "99,5% 36 0,85 
Roncos 8% ) | 99% 59 0,95 
| Murmúrio vesicular 29826) 63-96% 32 05 

Dispneia aos esforços 279 - 88% 22 083 


LR +: likelihood ratio positivo ou auiento da probabilidade do diagnóstico; LR-: likelihood ratio 
negativo ou diminuição da probabilidade do diagnóstico. 


TABELA 4 Achados que devem ser procurados em exacerbações agudas de 
doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 


Severidade da obstrução 
Duração dos sintomas 

Número de exacerbações prévias 
Comorbidades 

Características da expectoração 
Dor torácica 

Sintomas constitucionais 
Tratamento atual 
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TABELA 5 Achados que sugerem gravidade em exacerbações agudas de 
doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 


Uso de musculatura acessória 

Movimentos paradoxais da parede torácica 
Aparecimento ou piora de clanose 
Presença de edema periférico 
Instabilidade hemodinâmica 

Sinais de insuficiência cardíaca direita 
Alterações sensoriais 

Acidose respiratória 


UE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 





Saturação de oxigênio: deve ser verificada em todos os pacientes. 
Raio X de tórax: deve ser solicitado em tados os pacientes, pois pode 
alterar a conduta em cerca de 20% deles-Achados incluem diafragma 
direito abaixo da 7º costela, aumento.do'espaço retroesternal e diâme- 
tro cardíaco < 11,5 cm e principalmente achados que sugiram algum 
fator precipitante, como consolidações ou pneumotórax. 
Hemograma: policitemia eleucocitose podem ocorrer em pacientes 
infectados. O exame é sugerido em todos os pacientes com indicação 
de internação. 
Eletrólitos e função renal: devem ser colhidos em todos os pacientes 
com indicação de internação. Pode ocorrer hipocalemia como efeito de 
broncodilatadores usados repetidamente. 
Eletrocardiograma (ECG): deve ser realizado em todos ao pacientes com 
dor torácica, taquicardia ou bradicardia. Achados sugestivos de hiperten- 
são pulmonar como onda p pulmonale e desvio do eixo QRS para a direi- 
ta podem ser encontrados, Taquicardias, em particular a taquicardia atrial 
multifocal, são comuns em pacientes com exacerbação aguda de DPOC, 
Tomografia computadorizada (TC) de tórax: em pacientes com dúvi- 
das diagnósticas ou em que se contempla a possibilidade de TEP. 
Gasometria arterial: indicada em todos os pacientes com indicação de 
internação hospitalar: 

PaO, < 60 mmHg e/ou PaCO, > 50 mmHg: indicam insuficiência 

respiratória, 
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PaO, < 50 mmHg, PaCO, > 70 mmHg e pH < 7,3: episódio de gran- 
de gravidade. 
Outros exames, como a prova de funcáo pulmonar e PEAK-FLOW, ape- 
sar de seu papel na classificação ambulatorial da DPOC (classificação 
de GOLD), não têm papel modificador no manejo das exacerbações e 
nào devem ser realizados. 


QUAL É A ETIOLOGIA MICROBIANA DAS EXACERBACOES 
AGUDAS DA DPOC? 


As exacerbações agudas de DPOC, em pouco mais de 50% dos casos, 


são ocasionadas por infecções bacterianas e um trabalhtsugere que ce- 
pas novas de bactérias aparecem em comparação com amostras labo- 
ratoriais em pacientes com exacerbações agudas de DPOC. 

As principais bactérias encontradas incluem S; pneumoniae (15 a 30%), 
Haemophylus influenzae (14 a 30%) e Maraxella catarrhalis (2 a 7%). 
Pseudomonas aeraginosa aparece principalmente em pacientes com 
bronquiectasias e uso crónico de corticosteroides. 

Agentes atipicos como Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia pneumo- 
niae ocorrem em menos de 49% dos pacientes, 


COMO DEVE SER O MANEJO DE PACIENTES COM DPOC? 


Oxigênio deve ser suplementado para manter SaO, entre 88-92%. Não 
existe beneficio em.manter níveis maiores de SaO, e ocorre um poten- 
cial risco de cárbonarcose com altos índices de PaCO,. 

Os broncodilatadores são o esteio do tratamento; e os f,-agonistas de 

curta ação (demanda) representam a terapia broncodilatadora de es- 

colha, devendo ser usados sempre que possível. A associação com um 
anticolinérgico (brometo de ipratrópio) é benéfica, principalmente nos 
casos mais graves. 

Doses: 

- Beta-agonistas inalatórios: salbutamol ou fenoterol: 10 a 20 gotas (2,5 
a 5 mg) diluídas em 3 a 5 mL de soro fisiológico; realizar trés inala- 
ções a cada 15-20 minutos ou mesmo continuas. Após as primeiras 
três inalações, espaçá-las em intervalos de 1/1 hora ou mais, aumen- 
tando o tempo conforme a melhora do paciente. O uso de salbuta- 
mol (4 puffs) em bomba com espaçador é uma alternativa aceitável. 
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Atualmente a maioria dos autores recomenda que a dose de salbuta- 
mol ou fenoterol não ultrapasse 10 gotas em cada inalação, 
Anticolinérgicos: 20-40 gotas em cada inalação com B.-agonistas. 
Tendência a usar dose máxima. 

" O uso de corticoide sistêmico é mandatório nas exarcebações das 
doenças obstrutivas, devendo ser continuado por 5 a 14 dias, com pre- 
feréncia para o uso por 5 dias em razão dos resultados do estudo RE- 
DUCE. O corticoide inalatório nào apresenta papel definido na exa- 
cerbação aguda, embora possa ser associado como medicação de 
manutenção, À dose de prednisona é de 40 mg VO ou uso endoveno- 
so de metilprednisolona EV 20-60 mg a cada 6 horas em casos gra- 
ves nas primeiras 72 horas. 

* Osantibióticos são indicados nas exacerbações moderadas e graves de 
DPOC, com beneficio de diminuir o tempo de sintomas, e em pacien- 
tes em ventilação invasiva um estudo demonstrou diminuição de mor- 
talidade. Pacientes sem fatores de riscocomo VEF1 > 50%, sem histó- 
ria prévia de exacerbações, podem eventualmente ser tratados apenas 
com amoxacilina, A maioria dos pacientes apresenta indicação de amo- 
xacilina/clavulonato, cefalosporinas de segunda geração ou quinolo- 
nas; e pacientes com riscó.de infecção por Pseudomonas aeruginosa 
(uso de glicocorticoides, doenca pulmonar estrutural, uso de antibió- 
tico recente) devem réceber necessariamente quinolonas ou combina- 
ção de antibióticos. A duração do tratamento com antibióticos é de 5 a 
10 dias. 

" A ventilação não invasiva (VNI) é associada a diminuição de mortali- 
dade e diminuição de intubação orotraqueal. As indicações para seu 
uso são resumidas na Tabela 6. Inicia-se usualmente com baixas pres- 
sões como pressão inspiratória (IPAP) 8-12 cmH,0 e pressão expira- 
tória (CPAP) 3 a 5 cmH;O. 


TABELA 6 Indicações de ventilação não invasiva (VNI) na exacerbação agu- 
da de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 
* Acidose respiratória, pH 7,35 e PaCO, > 60 mmHg 


" Dispneia moderada a grave com uso de musculatura acessória sem melhora com 
as medidas 


* Hipoxemia refratária 
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* Pacientes com alteração do nível de consciência, bradicardia ou nos ca- 
sos em que o médico considerar que apresentam eminência de parada 
cardiorrespiratória devem ser imediatamente submetidos a intubação 
orotraqueal (TOT) e ventilação invasiva. Pacientes com evolução des- 
favorável também devem ser considerados para IOT; as indicações de 
ventilação invasiva são resumidas na Tabela 7. 

" Os parâmetros iniciais da ventilação invasiva incluem: 

- Manter FIO, para SaO, 90-94% e PaO, 60-72 mmHg. 
VC: 5-6 mL/kg. 
FR: 8-12 irm. 

- Pressão de pico < 45 cmH,0 e pressão de platô < 30cmH,O. 
VE : 3/1. 

- PEEP inicial de 3-5 cmH,O. 

* Deve-se monitorar balanço hídrico em pacientes internados. 

" Considerar uso de profilaxia de TEV. 

=" Tratar condições associadas. 


TABELA 7 | Indicações de ventilação invasiva em exacerbações de DPOC 
* Falência da VNI ou ela é contraindicada | 
* Pós-PCR ^ 
m Rebaixamento do nivel de consciência 


— — 


fo 


" Periodos de pausa respiratória com rebaixamento do nivel de consciência 


* Persistente inabilidade para remover secreções respiratórias ou aspiração 
= instabilidade hemodinâmica grave sem resposta a cristaloide e droga vasopressora 


























* Graves arritmias ventriculares 
DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; PCR: parada cardiorrespiratória; YNI: ventilação nào invasive. 


TABELA 8 Indicações de internação hospitalar em exacerbações agudas 
de DPOC 


* Sintomas severos 

“Insuficiência respiratória 

* Sinais novos como cianose e edema periférico 
* Falha de resposta ao tratamento inicial 

=" Condições associadas potencialmente sérias 
* insuficiente suporte no lar 
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TABELA 9 Indicações de internação em UTI 
=" Dispneia severa com pouca resposta ao tratamento 
* Alterações do estado mental 
= Hipoxemia com Pad, < 40 mmHg ou acidose respiratória importante, pH « 7,25 
m Necessidade de ventilação invasiva 
“Instabilidade hemodinâmica 


E Paciente com exacerbação de DPOC 
E AN 
Confusão mental Paci m 
Sonolência instabi de inicial 


v y 


Proceder a IOT e ventilação invasiva Hipoxemia? 


A 
| PS 
Antibioticoterapia (quinolona preferencial sem Oxigênio com 
Broncodilatadores + corticosteroides C) hipoxemia alvo Sa0, 2 89% 


| FU Broncodilaladores e corticosteroides —1 


1 manifestação 2 ou + manifestações cardinais 
cardinal — «. | 
j DPOC nào complicada DPOC complicada 
Sem < 65 anos 7 65 anos 
antibioticoterapia VEF1 > 5096 VEF1 « 50% 
< 2 exacerbações ao ano > 2 exacerbações ao ano 
Sem doenças cardiacas Doenças cardiacas 
ATB hà « 3 meses 
Macrolideos, amoxacilina/ y 
clavulonato, cefalosporina Quinolona respiratória 
de 2º peração 


FIGURA 1 ATE: antibioticoterapia; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crôni- 
ca; IOT: intubação orotraqueal. 
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Introduzir na alta hospitalar beta-2 agonistas de longa duração para os 
pacientes com indicação. 

Medidas ineficazes incluem xantinas como teofilina e aminofilina, mu- 
colíticos e fisioterapia respiratória (sem beneficio na exacerbação agu- 
da de DPOC) e não devem ser indicadas. 
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É causado pela impactação de um ou mais émbolos venosos na circu- 
lação pulmonar. 

Os pacientes podem se apresentar pouco sintomáticos, com instabili- 
dade hemodinâmica ou até morte. 

Os principais sítios de formação de trombosé venosa são as veias pel- 
vicas e dos membros inferiores. 

Ha um desequilibrio entre regiões do pulmão ventiladas e regiões per- 
fundidas. 

Quando ocorre a obstrução das artérias pulmonares, há um aumento 
da resistência vascular pulmenar com aumento da obstrução da via 
de saida do ventriculo diréito. Isso provoca sobrecarga ventricular di- 
reita e disfunção ventricular e redução na pré-carga para o ventriculo 
esquerdo. 


COMO SUSPEITAR DE TROMBOEMBOLISMO PULMONAR? 


Os sinais e sintomas são extremamente variáveis na maioria das vezes. 
- A triade clássica do tromboembolismo pulmonar (TEP) - dispneia, 
dor torácica pleuritica e hemoptise - não está sempre presente. 

A Tabela 1 apresenta a prevalência dos sinais e sintomas encontrados 

em pacientes com tromboembolismo pulmonar. 

Em alguns pacientes a suspeita de tromboembolismo pulmonar é fei- 

ta apenas pela presença de fatores de risco (Tabela 2), pois os sinais e 

sintomas são sutis. 

- Escores de risco para tromboembolismo pulmonar são métodos sis- 
tematizados para quantificar a probabilidade pré-teste: Wells e Ge- 
neva (Tabela 3). 
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TABELA 1 Sinais e sintomas em pacientes com tromboembolismo pulmonar 
confirmado na chegada ao departamento de emergência 


Sinal/sintoma Prevalência 
Dispneia em repouso 50,1% 

Dor torácica pleurítica 39,4% 
Dispneia aos esforços 27% 
Edema assimétrico de MMII 23,5% 
Esforço respiratório | 16,4% 
Tosse seca | 22,9% 

Dor torácica 15,2% É 
Tontura | 12,2% ^ 
Diaforese ALT% 

Dor abdominal Ç "10,7% 
Estertores e | 8,496 
Febre SS loga 
Sudorese M 245 
Hemoptise | > a | 7,5% 

Dor unilateral de membro infe) É | 5,9% 
Sincope | cu | 5,5% 
Alteração do nivel de canstiéncia 4,8% 
Angina SN J 3,9% 


MMII membros inferiores. 
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TABELA 2 Fatores de risco para tromboembolismo pulmonar 
Risco alto - risco relativo > 10 
. Antecedente de trombose venosa 
= infarto agudo do miocárdio até 3 meses 
* Cirurgia do quadril ou joelho 
* Fratura de membros inferiores 


* Lesão medular 
* Politrauma 

E internação recente por insuficiência cardiaca ou fibrilação atrial 
Risco intermediário - risco relativo 2-9 Pe 


" insuficiência cardiaca descompensada 
=" Acidente vascular encefálico 
"Insuficiência respiratória aguda 
= Pneumonia comunitária 

" Infecção urinária 

" Cateter venoso central 

" Neoplasias 

* Quimioterapia 

* Parto e puerpério 

" Uso de anticoncepcionais brais É 
* Doenças autoimunes .- o 
* Trombofilias — 
* Trombose venosa cêntral 

=" Hemotransfusão 

* Doença inflamatória intestinal 

Risco baixo - risco relativo < 2 

* Idade avançada 

* Hipertensão arterial sistêmica 

" Viagem prolongada 

" Obesidade 

* Diabetes mellitus 

" Gravidez 

= Velas varicosas 

* Repouso no leito por mais de 3 dias 


|) nd 
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TABELA 3 Probabilidade pré-teste conforme os escores de Wells e Geneva 
Wels — = 
Caracteristica Pontuagao 
Antecedente de tromboembolismo pulmonar ou trombose venosa 1 
profunda 
Frequência cardíaca > 100 bpm 1 
Cirurgia ou imobilização nas últimas 4 semanas 1 
Hemoplise | 1 
Neoplasia ativa | 1 
Sinais de trombose venosa profunda 1 
 Tromboembolismo pulmonar é o principal diagnóstico 1 
Probabilidade clínica 


Tromboembolismo pulmonar provável ON o 
Tromboembolismo pulmonar improvável 22 
à 
Geneva O 
Caracteristica 49 Pontuação 


Antecedente de tromboembolismo pulmonarou trombose venosa 1 
profunda 

Frequência cardiaca: 

75-94 bpm 

> 94 bpm C 


Cirurgia ou fratura no último mês 
Hemoptise 


= 


P4 


Neoplasia ativa 
| Dor unilateral de membro inferior 
Edema unilateral ou dor à palpação de trajeto venoso 
“Idade > 65 anos 
Probabilidade clínica 
Baixa 04 
Intermediária 2.4 
ata 25 
Duas categorias 
Tromboembolismo pulmonar provável 0-2 


Hem | de | jum | demi jm m I) Rm 


Tromboembolismo pulmonar improvável >3 
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Quando a probabilidade pré-teste for de baixo risco, pode-se apli- 
car o escore PERC (Tabela 4) para descartar a suspeita de trom- 
boembolismo pulmonar e encerrar a investigação. 

* Odesempenho do escore PERC foi determinado por meio dos 
pacientes que nào tinham tromboembolismo pulmonar, mas 
também naqueles em que a própria investigação traz mais da- 
nos que o conhecimento do diagnóstico. 


TABELA 4 Escore PERC (Pulmonary Embolism Rule-Qut Criteria) 


Idade > 50 anos? 

Hemoptise? 

Frequência cardiaca > 100? 

Sa0, em ar ambiente < 95%? 
Edema unilateral de membro inferior? 


Fa 


Uso de estrogênio? 


Quando a resposta for negativa para todos os fatores, a suspeita de tromboembolismo 
pulmonar pode ser considerada descartada, 


Saü saturação de oxigênio, TVP: trombose venosa profunda. 


Os fluxogramas nas Figuras 1 e 2 indicam os próximos passos de acor- 
do com a probabilidade pré-teste. 

Na suspeitade tromboembolismo pulmonar e em pacientes com pro- 
babilidade pré-teste intermediária ou alta, a primeira dose de anticoa- 
gulação já deve ser iniciada (antes da confirmação diagnóstica). Ver tra- 
tamento a seguir. 


QUAIS EXAMES DEVO SOLICITAR? 


Radiografia de tórax: 

- Osachados possíveis estão na Tabela 5. 

ECG: 
Os achados mais comuns do ECG no tromboembolismo pulmonar 
são a taquicardia e a inversão de onda T em V1 (presentes em 38% 
dos casos). 
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Baixa probabilidade 


Y 
PERC — 


Negativo — —3- Exclui TEP 


Probabilidade i 
intermediária ou TEP ——— — —9»- D-dimer - 


provável i 


Positivo 


' 


Contraindicação < 
ingo TO) O 


Nào sim 
E USG MMII ou 
Angio-TC? cintilografia V/Q 
j NM C ou 
Positiva Ò > Negativa Positiva inconclusiva 
Tratar TEP Exclui TEP Tratar TEP : eguir 
investigação s/n 


FIGURA 1 Fluxograma para baixa probabilidade pré-teste de tromboembolis- 
mo pulmonar (TEP). Ao seguir para o passo de tratar TEP consultar o fluxo- 
grama da Figura 4. 

MMII: membros inferiores: TC: tomografia computadorizada; USG: ultrassonografia. 
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Alta probabilidade 


Estável Instável 
hemodinamicamente hemadinamicamente 


y 


Ecocardiograma 





Contraindicação | 
à ángio-TC? Sobrecarga 
| de VD? 
Sim | 
USG MMII ou O Ángio-TC Sim Ángio-TC 
cintilografia V/Q possivel? 
=n — + Não 
Ne p | 
: ou mê : : 
a S a - 
Prosseguir 
Tratar TEP investigação Tratar TEP Exclui TEP Trombólise 
sin 


FIGURA 2 Fluxograma para média e alta probabilidades pré-teste de trom- 
boembolismo pulmonar (TEP). Ao seguir para o passo de tratar TEP consultar 
o fluxograma da Figura 4. 


MMII: membros inferiores; TC: tomografia computadorizada; USG: ultrassonografia; VD: ventri 
culo direito. 
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TABELA 5 Alterações encontradas na radiografia torácica em pacientes com 
tromboembolismo pulmonar 


Achados | Frequência 

Normal | 40,1% 

Sinal de Westermark (0,4% 

Corcova de Hampton | 0,896 

Atelectasia | 16,95; 

Infiltrado pulmonar |13,5* 

Derrame pleural | 16,256 

Elevação diafragmática (259 Á 
Cardiomegalia 11,9% 


- No entanto, se forem analisados apenas os pacientes que evoluíram 
para colapso hemodinâmico ou morte, arazão de risco para os acha- 


dos de ECG está apresentada na Tabela 6 e na Figura 3. 


TABELA 6 Razão de risco (odds ratio) para Componentes de ECG predizendo 
colapso hemodinâmico e óbito em pacientes com diagnóstico de tromboem- 
bolismo pulmonar 


Achado do ECG LST Razão de risco (IC 95%) 
FC > 100 bpm © 4,46 (1,68-11,84) 
S1 1,76 (1,09-2,85) 
03 Ná 0,98 (0,5-1,93) 
Tê o 1,68 (0,44-6,52) 
S1Q3T3 2,06 (1,23-3,45) 
Bloqueio de ramo direito incompleto 1,05 (0,46-2,42) 
Bloqueio de ramo direito completo 267 (1,81-3,95) 
Inversão de onda T V1-V4 1,69 (0,83-3,43) 
Inversão de onda T V1 | 2,63 (1,47-4,73) 
Inversão de onda T V2 | 6,94 (2,41-19,96) 
Inversao de onda T V3 7,07 (1,13-44,22) 
Supradesnivelamento de ST em aVR | 5,24 (3,98-6,91) 
Fibrilação atrial | 1,75 (1,15-2,66) 


IC: intervalo de confiança; FC: frequência cardiaca. 
Prolangamento do intervalo QTc não foi testado neste estudo, mas outros estudos mostram associa- 
ção com sobrecarga de ventriculo direito. 
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Att 
AAA La poor ASAS 
e ede dv Di 


Cupid aud aA Ad Ata = E 


gaip. az4raLbn > relsi! H maga Wabi 13 ma Bk) 10,8 mm oo! | To bii | iud EL i 
FIGURA 3 Eletrocardiografia de paciente com sinais de sobrecarga de ven- 
trículo direito: S1Q3T3, bloqueio de ramo direito incompleto, inversão de 
onda T de V1 a V4 e intervalo QTc prolongado e no qual foi identificado 
tromboembolismo pulmonar segmentar bilateral no decorrer da investigação. 


* É importante ressaltar que esses achados significam elevação de 
pressões em cámaras direitas. Em alguns casos isso pode ser cró- 
nico e não tér relacào com o quadro agudo do paciente. 

Gasometria arterial: 

- Avaliar a oXigenacáo. 

- Calcular.o gradiente alvéolo-arterial. 
- Algumas alterações comuns: 

* Alcalose respiratória. 

* Hipoxemia. 

* Gradiente alvéolo-arterial aumentado. 

Completamente normal em 25-3596 dos pacientes. 

" D-dímero (ELISA): 

- Deve ser solicitado em pacientes com baixa e moderada probabili- 
dade pré-teste pelo alto valor preditivo negativo quando esse exa- 
me é negativo. 

O valor de corte é: 
* 500 pg/L em pacientes com menos de 50 anos de idade. 
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* (10 X idade em anos do paciente) ug/L para pacientes com mais 
de 50 anos. 


* Angiotomografia computadorizada de artéria pulmonar e ramos: 


Indicada para pacientes com probabilidade clínica pré-teste alta ou 
aqueles com D-dímero positivo. 

Permite avaliar doenças simultâneas a tromboembolismo pulmo- 
nar, investigar diagnósticos diferenciais. 

É segura e nào invasiva. 

Contribui na estratificação de risco do tromboembolismo pulmonar. 


* Cintilografia ventilacao/perfusao: 


É uma alternativa para pacientes que nào podem réceber contraste 
iodado ou se submeter à radiação. Exemplos; gravidez, anafilaxia 
com contraste EV, doença renal crônica. 


Ecocardiografia: 


Nao consegue excluir o diagnóstico dé tromboembolismo pulmo- 
nar (valor preditivo negativo de 40-5056). 

Sinais de sobrecarga de ventriculo direito podem estar presentes em 
pacientes com outras patologias, como hipertensão pulmonar crô- 
nica ou doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), sem ter trom- 
boembolismo pulmonar (assim como no ECG). 

No paciente que se.apresenta com instabilidade hemodinâmica, mas 
sem diagnóstico, o ecocardiograma pode mostrar sinais de sobre- 
carga de ventriculo direito, direcionando o diagnóstico para trom- 
boembolismo pulmonar. 

A principal indicação de trombolítico é quando o tromboembolis- 
mo pulmonar é causa de instabilidade hemodinâmica. 


" USG venoso de membros inferiores: 


Disponível e barato, 

Pode ser realizado à beira do leito. 

Positivo em 30-50% dos pacientes com tromboembolismo pulmonar: 

* Nestes pacientes com diagnóstico clinico provável de tromboem- 
bolismo pulmonar. 

Geralmente não é indicado quando a suspeita é tromboembolismo 

pulmonar. Fica reservado para pacientes com contraindicações para 

realizar a angiotomografia e/ou para complementar cintilografia ou 

angiotomografia inconclusivas. 
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lroponina e BNF. 

Arteriografia pulmonar: 
Padrão-ouro de diagnóstico, pois tem alta sensibilidade e especifi- 
cidade, porém é um exame caro, invasivo e em desuso. 


COMO TRATAR TROMBOEMBOLISMO PULMONAR? 


Suporte hemodinâmico e respiratório. 

Anticoagulação, exceto se houver contraindicações. A anticoagulação 

não dissolve o trombo, mas evita o crescimento dele. A estratégia a ser 

usada é guiada pelas características do paciente. 

- Estudos pequenos mostram algum grau de associação entre anti- 
coagulação e recanalização do trombo tardiamente. 

Enoxaparina: 

- A dose é de 1 mg/kg por via subcutânea (SC) de 12/12 h ou 1,5 mg/ 
kg SC 1 x/dia. 

Heparina nào fracionada (HNF): 

- Deve ser preferida em casos de instabilidade hemodinâmica, dis- 
função renal, extremos de peso é idade, além de pacientes com alto 
risco de sangramento, 

- A dose é de 80 Ul/kg [Wem bolus, seguida de 18 Ul/kg/h; ajusta-se 
de acordo com TTPA, 

Varfarina: 

- Deve ser iniciada concomitantemente à anticoagulação parenteral, 
exceto nos casos com alto risco de sangramento. 

- Inicia-se.com 5 mg por dia com ajustes conforme INR. 

Rivaroxabana: 

Dose de 15 mg por via oral (VO) a cada 12 h, por 21 dias, seguida 

de 20 mg VO 1 x/dia. 

Apixabana: 

10 mg VO a cada 12 h, por 7 dias, seguidos de 5 mg VO a cada 12 h. 
Nos casos de probabilidade pré-teste intermediária ou alta, anticoagu- 
lação deve ser iniciada antes da confirmação diagnóstica. 

Tanto a rivaroxabana como a apixabana são contraindicadas em caso 

de disfunção renal. 
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TABELA 7 Tromboliticos aprovados para tromboembolismo pulmonar e dose 
Estreptoquinase | 250.000 UI IV em bolus em 30 min, seguidos de 100 Ul/h por 


|12-24h 
| 1.500.000 UI IV em 2 horas - preferível 


rtPA | 100 mg IV em 2 horas - preferível 


| 0,6 mg/kg IV em 15 min (dose máxima de 50 mg) 


Na suspeita de PCR por TEP está autorizada a trombólise durante a 
RCP Ela deverá continuar por no mínimo 60 minutos após a adminis- 
tração do trombolitico. 

A HNF não deve ser infundida durante a administração de estrepto- 
quinase e uroquinase, mas pode ser mantida quando se usa alteplase. 
Nos pacientes recebendo enoxaparina ou fondaparinux é necessário 
aguardar 12 a 24 h para iniciar a HNE 

Pacientes com contraindicação à trombólise podem ser direcionados 
para embolectomia. 


TABELA 8 Contraindicações à trómbólise 
Absolutas Rs 


Antecedente de AVE hemorrágico ou de etiologia desconhecida 
AVE isquêmico nos últimos 6 meses 

Neoplasia de SNC 

Politrauma, TCE ou cirurgia nas últimas 3 semanas 

Hemorragia digestiva alta no último mês 

Coagulopatia 


Relativas 


AIT nos últimos 6 meses 

Uso de anticoagulantes 

Gestação ou puerpério na primeira semana 

Punção venosa em sitio não compressivo 

RCP traumática 

PAS > 180 mmHg refratária 

— (continua) 
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TABELA 8  Contraindicacoes à trombólise (continuação) 
Relativas 

= Insuficiência hepática 

a Endocardite 

= Úlcera péptica 


AIT: ataque isquêmico transitório; AVE: acidente vascular encefálico; PAS: pressão arterial sistêmica; 
RCP: ressuscitação cardiopulmonar: SNC: sistema nervoso central; TCE: trauma craniaencefálico. 


POSSO IMPLEMENTAR TRATAMENTO CONSERVADOR PARA 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR SUBSEGMENTAR? 


* O paciente com TEP subsegmentar detectado em angiotomografia de 
artéria pulmonar nào tem evidência clara de condtüta, existindo duas 
possibilidades. 

- Uma possibilidade é a anticoagulação, comó nos demais tipos de TEP. 
- Aoutra conduta é nào anticoagular, associado às seguintes medidas: 
* Certificar-se de que nào ha TVPassociada que mereça anticoa- 
gulação (solicitar ultrassom Doppler venoso bilateral de mem- 
bros inferiores). 
* Manter acompanhamento ambulatorial e observação do quadro 
clínico do paciente, 
* Redução e prevenção dos fatores de risco que propiciam forma- 
ção de tromboembolismo venoso. 


PRECISO INTERNAR TODO PACIENTE COM 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR? 


Estratifique o paciente com diagnóstico confirmado de tromboembo- 
lismo pulmonar quanto à gravidade do quadro (risco de mortalidade) 
calculando o escore PESI com a Tabela 9 e a Figura 4. 


TABELA 9 Cálculo do escore PESI (Pulmonary Embolism Severity Risk) 


Variável Pontuação 
Idade Idade em anos 
Sexo masculino 10 

Neoplasia 30 


(continua) 
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TABELA 9 Cálculo do escore PESI (Pulmonary Embolism Severity Risk) 


(continuacao) 
Variável 
ICC 

DPOC — 
Frequência cardíaca > 110 
Pressão sistólica < 100 mmHg 
Frequência respiratória > 30 
Temperatura « 36°C 
Alteração aguda do nivel de consciência 
Saturação arterial de O, « 90% 
Classificação 

Cassel — 








Cassel 


Pontuação 
10 
10 
20 
30 
20 
20 
60 
20 
“Pontos 
NR 
66-85. 


~ 9 








Classe Ill 
| Classe IV 
Classe V 


| 86-105 
106-125 
» 125 


DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica, ICC: insuficiência cardiaca congestiva. 


PESÍIILIV 
Y 

Distuiição de VD e biomarcadores 
Y Y 


Ambos alterados 


Y Y 


Risco intermediário alto 


Y y 


Internação hospitalar 


Um ou nenhum alterado 


PESI I ou Il 
Baixo risco 


Y 


Considerar tratamento 
ambulatorial 


Risco intermediário baixo 


FIGURA 4 Fluxograma de tratamento do tromboembolismo pulmonar (TEP) de 
acordo com a gravidade do quadro medido pelo escore PESI. 


VD: ventriculo direito. 
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* Conduta para os pacientes PESI classes I e II: 

Baixo risco. 

Considerar tratamento domiciliar ou alta precoce: 

* Ocritério HESTIA define quais pacientes podem ser tratados 
ambulatorialmente. Se todas as respostas forem negativas e o pa- 
ciente for classificado como PESI I ou II, ele é um candidato. 

- Nesses pacientes não é necessária dosagem de troponina e BNP: 

* Caso seja feita e venha positiva, o paciente é reclassificado como 
de risco intermediário baixo. 

" Conduta para os pacientes classes III e IV: 

- Dosagem de troponina e BNP 

- Aferição de disfunção de VD (ecocardiograma óu TC). 

- Caso apenas uma das duas venha alterada, o paciente é classificado 
como de risco intermediário baixo. Esses pacientes devem ser in- 
ternados e monitorizados. 

Caso os dois venham alterados, e paciente é classificado como de 

risco intermediário alto. 

* Além de internação e monitorização, deve-se ficar atento para 
descompensação hemodinâmica que indica a trombólise. 


TABELA 10 Critérios HESTIA-para possibilidade de tratamento ambulatorial 
de tromboembolismo pulmonar (TEP) 

Critérios de exclusão para tratamento ambulatorial 

" Ü paciente está instável hemodinamicamente? 

* É necessário realizar trombdlise ou trombectomia? 

* Sangramento ativo ou alto risco de sangramento? 

* Foi necessário suporte de O, por mais de 24 h para obter SatO, > 90%? 

" Diagnóstico de TEP em vigência de anticoagulação? 

* Dor grave que necessitou de medicações IV por mais de 24 h? 

" Razão médica ou social que indica internação? 

" Clearance de creatinina « 30 mL/min? 

" Insuficiência hepática? 

* A paciente esta gravida? 

* Histórico documentado de plaquetopenia induzida por heparina? 
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Pneumonia adquirida na comunidade 
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Definida como infecção do trato respiratório inferior por um ou mais 
patógenos, adquirida fora do contexto hospitalar. 

Terceira causa de morte no mundo (mais comum €àusa de morte por 
doença infecciosa, cerca de 3,5 milhões de mortes-no mundo/ano). 
Responsável por 13% das internações hospitalares no Brasil (aproxi- 
madamente | milhão de internações hospitalares/ano). 


TABELA 1 Agentes etiológicos 


Vírus respiratórios Bactétias típicas Bactérias atípicas 
=" Rinovirus * .Pneumococo * Mycoplasma 
" Influenza > Hemophilus influenzae " Chlamydia pneumoniae 
= Metapneumovirus | * Legionella pneumophila 


Nào recomendamos a diferenciação entre pneumonia típica e atipica 
por conta da falta de correlação entre o germe causador e a apresenta- 
ção clinica. 

5096 dos casos têm identificação etiológica. 

Em épocas de epidemia, lembrar-se de outras etiologias. No pico da 
epidemia de p-H1N1 2009, o virus influenza foi etiologia de cerca de 
50% das pneumonias adquiridas na comunidade (PAC) internadas no 


HC-FMUSP. 


COMO REALIZAR A ABORDAGEM DIAGNOSTICA? 


O diagnóstico se baseia em quadro clinico + infiltrado novo no exame 
de imagem. 


m 
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O quadro clínico resume-se a; 

Tosse, dispneia, febre, dor torácica, presença de expectoração e su- 
dorese. 

No idoso e em pacientes com doenças crônicas, o quadro pode ser 
inespecifico, 

- Febre persistente, frequéncia respiratória > 25 ipm, presenga de ex- 
pectoração, frequência cardíaca > 100 bpm, estertores, diminuição 
dos sons respiratórios, mialgia e sudorese noturna sao achados que 
aumentam a probabilidade do diagnóstico de PAC. 

Os achados no exame de imagem incluem: 

- Infiltrado alveolar, consolidação, cavitação, derrame pleural, envol- 
vimento difuso do parênquima, 

Quando solicitar a tomografia de tórax? 

- Ausência de infiltrado na radiografia. 

- Na suspeita de complicações. 


COMO ESTRATIFICAR O RISCO DOS PACIENTES? 


Deve-se obter do paciente informações sobre idade, comorbidades e si- 
nais de alarme na história e no-exame físico, e a partir dai decidir se 
está indicada a coleta de exames laboratoriais para estratificação de ris- 
co de acordo com as eséalas de gravidade. 

Recomenda-se coleta de exames laboratoriais em todos aqueles com mais 
de 50 anos ou que apresentem fatores modificadores de doença, como 
hepatopatia e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). Esses exa- 
mes incluem hemograma, ureia, creatinina, sódio, potássio e glicemia e 
são indicados para todos os pacientes em que se considera a internação. 
A verificação de saturação de oxigênio é indicada para todos os pacientes, 
e se desconforto respiratório estiver presente, gasometria arterial deve ser 
colhida. Outros exames são realizados conforme a circunstância clínica, 
incluindo dosagens de provas inflamatórias, como PCR e procalcitonina 
(particularmente útil para decidir antibioticoterapia; se < 0,1 ng/mL, con- 
siderar fortemente não introduzir e/ou descontinuar antibióticos). 
Hemoculturas são positivas em 20-25% dos pacientes com PAC, mas 
devem ser colhidas. 

Pacientes com menos de 50 anos devem ser abordados para investiga- 
ção dos seguintes fatores: 
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Sinais de alarme: confusão mental, hipotensão, taquicardia, hiper 
ou hipotermia, taquipneia, hipoxemia, infiltrado difuso na radio- 
grafia, derrame pleural. 
Comorbidades: neoplasia, insuficiência cardíaca, insuficiência re- 
nal, hepatopatia, sequela neurológica, DPOC, 
Caso o paciente apresente algum desses achados, também se recomen- 
da a coleta de exames laboratoriais para melhor estratificação de risco, 


TABELA 2 Exames indicados para investigação etiológica de PAC no protocolo 
de atendimento do HCFMUSP (semelhante a recomendações do ATS e IDSA) 


Indicações Hemo- Cultura Pesquisade ^ Pesquisade Outros 
cultura de antigeno para e o para 
escamo Legionella umococo 
| na urina E “na urina | 
Paciente em UTI (Sim Sim | Sim C Sim | Sim 
Falha com antibiótico Sim Sim Sim 
ambulatorial | | (CY, | | 
Infiltrados cavitários Sim | Sim N | | Sim 
Leucopenia Sm | Ov] | Sim 
Elilismo Sim (Sim Sim | sim. 
Doença hepática Brave | Sim Y E | | Sim 
DPOC ou pneumopatia — Sim 
estrutural ) | | | 
Asplenia n AÑ | Sim | Sim 
Viagem recente | Sim 


(2 semanas) 

Pesquisa de Legionella | Sim 

positiva na urina | 

Pesquisa de pneumococo | Sim Sim 

positiva na urina 

Derrame pleural | Sim Sim Sim | Sim | Sim 
DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; PAC: pneumonia adquinda na comunidade; UTI: unidade 
de terapia intensiva. 


* Em seguida, deve-se calcular o Pneumonia Severity Index (PORT/PSI), 
uma ferramenta de predição de mortalidade em 30 dias, que deve ser 
usada como adjuvante da decisão terapéutica. 
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Esse paciente tem mais de 50 anos? 


y Y 


Sinais de alerta 


Confusão mental AI EE 
PAS < 90 ou PAD < 60 mmHg ic 
Temperatura < 40 ou < 35°C Sim Nr | 
Taquicardia > 125 bpm , d ies 
Taquipneia > 30 ipm epatopatia/alcoolismo 
Oximetria « 90% Sequela neurológica 
infiltrado difuso/ derrame pleural a 





| 
Y 


" QJ 
Fazer exames laboratoriais e reclassificar de-cbrdo com o PSI 


FIGURA 1 DPOC: doença pulmonar obstrutiva crónica; IC: insuficiência car- 
diaca; PAD: pressão arterial diastólica; PAS: pressão arterial sistólica; PSI: 
Pneumonia Severity Index. 


" Qs pacientes são classificados em baixo risco (PORT I e II), risco inter- 
mediário (PORT IH Je alto risco (PORT IV e V). 

Aqueles com menos-de 50 anos e que não apresentam comorbidades ou si- 
nais de alarme são automaticamente classificados como PORT | e podem 
ter alta hospitalar imediata com programação de tratamento ambulatorial. 


TABELA 3 
Fatores demográficos 
1. Idade do homem Número de anos 
2. Idade da mulher Número de anos - 10% 
3. Residente em casa de repouso Número de anos + 10% 
Comorbidade 
4. Câncer + 30 
5. Doença hepática + 20 


(continua) 
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TABELA 3 (continuação) 























6. Insuficiência cardiaca congestiva [+10 
T. Doença cerebrovascular * 10 
&. Insuficiência renal | * 10 
Exame físico 
9. Estado mental alterado +20 
10. Frequência respiratória > 30/minuto +20 
| 11. PA sistólica < 90 mmHg |* 20 
12. Temperatura = 35°C ou > 40°C |* 15 
13. Pulso » 125/minuto +10 
Laboratório e radiografia i cO 
14. pH < 7,35 (30 — 
15. Ureia > 30 mg/dL +20 
16, Sódio « 130 mEq/L 30 
17. Glicemia > 250 mg/dl J+ 10 EB 
18. Hematécrito < 30% » [+10 
19. PaO, < 60 mmHg ou saturação de 0; « 90% « 10 
20. Derrame pleural — 40 —— «10 
PA: pressão arterial. 
TABELA 4 
Escalade isco O” Pontos 0 Mortalidade | 
“PORT I “Ausência de preditores 0,1-0,4% 
PORT Il < 71 pontos 0,6-0,7% 
| PORT Il | 71-90 pontos 0,9-2,8% 
PORTIV | 91-130 pontos 8,2-9,3% — 
ET Sopes [270311 
TABELA 5 
PORT I e Il PORT Ill | PORT IN eV 


Tratamento ambulatorial Intemação 24-48 — Intemacao em enfermaria ou UTI 
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* Levar sempre em conta os fatores socioeconômicos e a possibilidade 
de acesso rápido ao sistema de saúde quando for decidido por alta hos- 
pitalar. 

" Caso não exista nenhum acesso fácil a exames laboratoriais, pode-se 
utilizar outra ferramenta de gravidade, o CURB-65 ou CRB-65. 

- Deve-se ter em mente que esta ferramenta prediz mortalidade em 
30 dias e apresenta falha na predição de mortalidade intra-hospita- 
lar ou necessidade de cuidados intensivos. 

* Recentemente, foi desenvolvida uma ferramenta que prediz a necessi- 
dade de internação em UTI, o SMART-COP: 

- Apresenta 8 variáveis clinicas e, se o paciente atinge 3 ou mais pon- 
tos, hà benefício de internação em leito de terapia intensiva (corre- 
lação > 90% com necessidade de suporte ventilatório invasivo ou 
não e drogas vasopressoras). 

- Outro instrumento para predição de necessidade de internação em 
UTI são os preditores ATS/IDSA;também citados na Tabela 7. Em 
nosso protocolo institucional, adotamos o escore SMART-COP. 


©, CURB-65 
Q onfusao mental 
\~ Ureia > 43 mg/dL 
Gui respiratória 2 30 ipm 
OPNS < 90 mmHg ou PAD « 60 mmHg 
» Idade > 65 anos 
0 ou 1 2 3a5 
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 
Mortalidade baka Mortalidade intermediária Mortalidade alta (22%) 
(1,5%) (9,2%) Tratar o paciente 
1 T UE Intemação breve internado 
simbeietansl ou tratamento Considerar UTI 
ambulatorial assistido sed ou 5 


FIGURA 2 PAS: pressão arterial sistólica; UTI: unidade de terapia intensiva. 
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TABELA 6 SMART-COP 
Critérios Pontuação 
PAS « 90 mmHg |2 
PO, « 60 mmHg |2 
pH < 7,35 |2 
Infiltrados multilobares | 1 

| Albumina < 3,5 g/dL 1 
FR > 30i ipm 1 

“FC > 124 bpm |1 

Confusão mental l1 

FC: frequência cardíaca; FR: frequência respiratória; PAS: pressão arterial siita. 


TABELA 7 Preditores de necessidade de terapia intensiva ATS/IDSA 
Critérios maiores AN 
* Choque séptico com necessidade de vasopiéssores 
* Necessidade de ventilação mecânica invasiva | 
Critérios menores A Nod 
* Frequência respiratória = 30 ipm. 
=" Relação PaO,/FIO, = 250 
* |nflitrados multilobares A 
* Confusão/ desorientação ' 

" Uria = 43 mg/dl. Ni 

= Leucopenia (lÉučograma < 4.000 células mm”) 

" Trombocitopenia (plaquetometria = 100.000/mm?) 

* Hipotermia (temperatura central < 36°C) 

* Hipotensão que requer ressuscitação volêmica agressiva 


Obs.: são necessários 1 critério maior ou 2 menores. 


QUAL TRATAMENTO DEVE SER OFERECIDO 
PARA CADA GRUPO DE PACIENTES? 


a Baixo risco: 


Tratamento ambulatorial por 5 dias. 
- Macrolideo ou amoxicilina. 
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Pneumonia adquirida na comunidade 


Avaliação da gravidade 


~ 


Baixo risco Moderado ou alto risco 


Antimicrobiano 
* Qual(is)? 
* Duração do tratamento? 





FIGURA 3 


- Deve-se orientar o retorno caso não apresente melhora dos sinto- 
mas em 3 dias. 

- Nao estão indicadas quinolona respiratória de rotina ou terapia dupla. 

* [ntermediário e alto risco: 

- Otratamento deve ser iniciado em no máximo 4 horas. Em pacien- 
tes sépticos, preconiza-se a administração do antimicrobiano na 1º 
hora. 

- Coletar hemoculturas e culturas de escarro (de preferência, antes da 
antibioticoterapia). 

Tratamento por 7 a 10 dias (internação + ambulatorial), 

- Betalactâmico estável a betalactamase + macrolideo ou quinolona 
respiratória. 

- Betalactámicos possiveis: 

* Amoxicilina/clavulanato, cefuroxima, ceftriaxona e cefotaxima. 
Macrolideos possíveis: 
* Azitromicina e claritromicina, 
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Considerar solicitar adicionalmente: 

* Pesquisa de antígenos urinários para pneumococo e Legionella. 

* PCR para influenza nos meses de alta incidéncia do virus ou 
quadro clínico sugestivo. 

Indica-se corticoterapia sistémica adjuvante a todos os pacientes 

que necessitam de internação hospitalar, em razão de capacidade de 

redução de tempo de internação, complicações e redução de mor- 

talidade em pacientes com pneumonia grave. 

* Metilprednisolona 0,5 mg/kg 12/12 h IV por 5 dias. 

* Prednisona 40 mg | x/dia VO por 5 dias. 


QUE PECULIARIDADES APRESENTAM ALGUNS-SUBGRUPOS 
ESPECIFICOS? 


Se o paciente é candidato a tratamento ambulatorial, porém apresenta 
comorbidades tais como insuficiência cardíaca, diabetes, doença renal 
crônica, DPOC ou uso de antibióticos: nos últimos 3 meses, considera- 
-se ampliar a antibioticoterapia: 
- Amoxicilina em dose dobrada + macrolideo ou levofloxacino. 
* Quais os fatores de risco para Pseudomonas aeruginosa? Como tratar? 
- Uso de ATB IV no último més, internação por mais de 48 horas na 
última semana, doehça estrutural pulmonar, uso de corticoterapia 
sistêmica prolongada (prednisona > 10 mg/dia), neutropenia grave. 
- Betalactamice antipseudomonas + levofloxacino. 
- Opções de betalactamicos: piperacilina/tazobactam, ceftazidime, 
cefepime, meropenem ou imipenem. 
= Recentemente, têm causado preocupação os pacientes com risco de 
PAC por agentes multirresistentes e os critérios para identificá-los nào 
são claros; outra preocupação são os pacientes com possibilidade de 
germes meticilino-resistentes (necessitariam de cobertura com vanco- 
micina). As Tabelas 8 e 9 especificam estes pacientes. 
Não recomendamos rotineiramente em nossa instituição cobertura em- 
pirica para germes multidroga-resistentes (ESBL, MRSA) nos pacien- 
tes classificados como portadores de pneumonia associada a cuidados 
de saúde, pois a maioria deles não tem germes resistentes. Apesar do 
risco maior que outros pacientes com PAC, recomendamos a escolha 
da antibioticoterapia individualizada nessas situações. 
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TABELA 8 Critérios para pneumonia associada aos cuidados de saúde 


Hospitalização por > 2 dias durante os 90 dias anteriores 

Residência em lar de idosos ou Instalações de cuidados estendidos 

Uso a longo prazo da terapia endovenosa em casa, incluindo antibióticos 
Hemodiálise durante os últimos 30 dias 

Início de tratamento de feridas 

Membro da família com patógeno multirresistente 

Doença imunossupressora ou terapia imunossupressora 

Uso de antibióticos durante 05 90 dias anteriores 


Incapacidade de deambulação e alimentação por tubo ou uso de agentes 
supressores de ácido gástrico 


TABELA 9 Características clínicas sugestivas de pneumonia adquirida na 
comunidade com MRSA 





Infiltrado cavitários ou necrose 
Aumento rápido do derrame pleural 
Hemoptise pura 

Influenza concomitante 
Neutropenia 

Exantema eritematoso 

Püstulas na pele 


tr 


Paciente jovem, previamente saudavel 
Pneumonia grave durante os meses de verão 


Evitar uso de quinolona na suspeita de tuberculose. 
Pacientes que apresentem pneumonia secundária a macroaspiração 
pulmonar recebem antibioticoterapia diferenciada (pneumonia aspi- 
rativa bacteriana). 
Se risco de infecção por anaeróbios (dentes em mal estado de con- 
servação, etilistas, escarro com odor pútrido, pneumonia necroti- 
zante, abscesso pulmonar): cobertura empírica para anaeróbios. 
- Senão há risco de infecção por anaeróbios: betalactâmico estável a 
betalactamase isolado. 
Mais detalhes no Capítulo 35, “Sindromes aspirativas e abscesso pul- 
monar’, 
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TABELA 20 
Grupos de risco | Antibióticos 
Baixo risco, hígidos e sem uso de | Amoxicilina 500 mg 8/8 h 
| ATB nos últimos 3 meses Azitromicina 500 mg i x/d* 


Baixo risco com comorbidades ou | Amoxicilina 1 g 8/8 h + azitromicina 500 mg 1 x/d 
uso de ATB nos últimos 3 meses | Levofloxacino 500 mg 1 x/d 


Risco intermediário Amoxicilina 1g 8/8 h + azitromicina 500 mg 1 xd | 
 Levofloxacino 500 mg 1 x/d 
Alto risco Ceftriaxona 1 g 12/12 h + azitromicina 500 mg 1 x/d 
| Levofloxacino 500 mg 1 x/d 
Risco de Pseudomonas Ceftazidima 2 g 8/8 h + levofloxacino 750 mg 1x/d 
ou azitromicina 500 mg 1 x/d 


Cefepime 2 g 8/8 h + levofloxacino 750 mg 1 x/d 
ou azitromicina 500 mg-1-x/d 
Piperacilina/tazabactam 4,5 g 6/6 h + levofloxacino 
750 mg 1 x/d ou-azitromicina 500 mg 1 x/d 
Meropenem' 1 g 8/8 h^ levofloxacino 750 mg 1 x/d 
ou azitramieina.500 mg 1 xd 

* Azitromicina pode ser substituída por claritromicina 500 mg VO/IV 12/12 h. ATB: antibioticoterapia. 


COMO SABER SE O PACIENTE ESTÁ MELHORANDO 

E QUANDO DAR ALTA? 

* À resposta terapêutica deve ser monitorizada com parâmetros clínicos 
(sinais vitais; saturação e nivel de consciência) associada a marcadores 
inflamatórios (PCR ou procalcitonina). 

* Considerar transicionar a antibioticoterapia de via endovenosa para via 

oral quando: 

Não houver exacerbação das doenças de base, 
Houver sinais de melhora clínica. 
O paciente for capaz de ingerir por via oral. 

Não hà necessidade de manter o paciente internado para observação 

quando a antibioticoterapia endovenosa for substituida por via oral. 

" A alta deve ser considerada quando: 

Sinais vitais estáveis por 24 horas: 
* Temperatura < 37,5°C. 
* Frequência respiratória < 24 ipm. 
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* Frequência cardíaca < 100 bpm. 

* Pressão sistólica > 90 mmHg. 
Saturação de O, > 90% em ar ambiente, 
Retorno ao status mental basal. 


QUAIS SÃO AS ORIENTAÇÕES QUE DEVEM SER DADAS 
NA ALTA DO PACIENTE? 


Explicar que os sintomas vão melhorar gradativamente e que depen- 
dem da gravidade inicial e das comorbidades e orientar retorno em caso 
de sinais de piora dos sintomas. 
Tendência de resolução dos sintomas: 
1 semana: febre deve ter resolvido. 
- 4 semanas: dor torácica e escarro devem ter reduzido. 
- 6 semanas: tosse e dispneia devem ter melhorado. 
- 3 meses: a maioria dos sintomas deve éstar resolvida, porém fadiga 
pode se manter. 
- 6 meses: a maioria das pessoas deve voltar ao status basal. 


QUAIS AS POTENCIAIS RAZÕES PARA AUSÊNCIA 
DE MELHORA CLINICA? 


Tempo insuficiente: pode levar 72 horas ou mais para haver melho- 


ra inicial, 

Posologia erradada antibioticoterapia. 

Complicações: abscesso pulmonar, derrame complicado > considere 
tomografia computadorizada (TC). 

Resistência antimicrobiana (p. ex., Pseudomonas, MRSA) > considere 
broncoscopia e lavado broncoalveolar para pesquisa microbiológica, 
Diagnóstico errado — pneumonia por fungos/virus, tromboembolis- 
mo pulmonar (TEP), insuficiência cardiaca congestiva (ICC), sindro- 
me do desconforto respiratório agudo (SDRA), doença intersticial, 
hemorragia alveolar, neoplasia, vasculites, colagenoses - considere TC. 
Infecção metastática (endocardite, meningite, artrite). 
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Investigar fatores de risco para resolução lenta: 
* Idade 

* Comorbidades 

* Gravidade 

= Patógenos específicos 


I 


Padrão de resolução adequado? 


Sim? \ Não? 


bh 
Considerar terapia chem fatores sugestivos de 


Rd patógenos não habituais ou 
cabo ea bd y causas não infecciosas 


| 


{Eisto definido? TC de tórax, HIV, BAAR, exames 


nd Joke MC de laboratório especificos 
Diagnóstico não defi | 
v2 
[oia o mamani Diagnóstico definido? Broncoscopia com lavado 


broncoalveolar + biópsias 
Diagnóstico não defi | 
Biópsia guiada por TC 
ou biópsia a céu aberto 


FIGURA 4 . BAAR: bacilo álcool-ácido resistente; TC: tomografia computa- 
dorizada. 
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Pneumotórax 
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Pneumotórax é definido como a presença de ar livre-fia espaço pleu- 
ral. A maioria dos casos está relacionada a trauma ou iatrogenia, po- 
rém pode ser secundário a uma doença pulmonar(doença pulmonar 
obstrutiva crônica [DPOC], tuberculose, preumonia, neoplasia, fi- 
brose cistica) ou espontâneo (quando nao hà história prévia de doen- 
ça pulmonar). 


QUANDO PENSAR EM PNEUMOTÓRAX? 


As principais queixas são dispneia e dor torácica ventilatório-depen- 


dente. Ao exame físico, podem ser encontrados taquipneia, taquicardia, 
diminuição do MV e da'expansibilidade no lado afetado, enfisema sub- 
cutâneo, hipoxemià.& em casos mais graves, hipotensão, choque e pa- 
rada cardiorrespiratória (PCR). 

Deve-se descartar a presença de pneumotórax hipertensivo, que ocor- 
re quando há'um efeito do tipo válvula unidirecional, em que o ar en- 
tra no espaço pleural, porém não consegue sair, ocasionando uma gran- 
de pressão intrapleural, 

Pneumotórax hipertensivo deve receber tratamento imediato e é 
causa de choque e parada cardiorrespiratória em atividade elétrica 
sem pulso. 


COMO FAZER O DIAGNÓSTICO DE PNEUMOTÓRAX? 
Suspeitar em pacientes com história de dor torácica aguda, dispneia e 


exame físico com assimetria de MV. 
Radiografia de tórax é o exame de escolha e revela ausência de trauma 
vascular e linha pleural visceral, indicando que o espaço pleural está 
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preenchido por ar. Em casos graves pode ser visto desvio de traqueia 
contralateral à lesão. 

Em pneumotórax pequeno pode ser necessário o ultrassom (USG) de 
tórax na sala de emergência, que tem sensibilidade maior que 90% quan- 
do realizado por médicos com experiência. Tomografia computadori- 
zada (TC) de tórax raramente é necessária. 


COMO TRATAR UM PACIENTE COM PNEUMOTÓRAX? 


Pneumotórax hipertensivo, com instabilidade hemodinâmica ou PCR: 
drenagem de emergência (ver a seguir). 

Analgesia (opioides, anti-inflamatórios não esteroides |AINE]) e oxi- 
génio suplementar devem ser sempre prescritos. O tratamento deve ser 
direcionado conforme a classificação do pneumotérax. 


Pneumotórax simples pequeno 


Não apresenta desvio de mediastino;nàe gera instabilidade. Por defi- 
nição, acomete menos de 1/3 do parênguima pulmonar. 
Para mensurar, tracar uma linha entre a caixa torácica (pleura parietal) 
e a pleura visceral. Se o espaço-de ar que separa as pleuras for menor 
que 2 cm (< 5096), define-se pneumotórax pequeno, 
Fornecer oxigênio em álto fluxo com fração inspirada > 30% e obser- 
var por algumas horas (4-6 horas). Se não ocorrer aumento do pneu- 
motórax ou havendo redução, pode-se dar alta hospitalar com acom- 
panhamento ambulatorial precoce. Para poder receber alta, o 
paciente tem.de preencher critérios de estabilidade clínica, que são os 
seguintes: 

Frequência respiratória (FR) < 24 respirações/min. 

Sem dispneia em repouso. 

Fala em frases completas. 

Frequência cardíaca (FC) > 60 e < 120 bpm. 
- Pressão arterial normal. 
- Saturacào de oxigênio no ar ambiente > 90%. 
- Ausência de hemotórax. 
Realizar drenagem se o paciente vai ser submetido a ventilação meca- 
nica com pressão positiva ou realizar viagem de avião em cabine pres- 
surizada (risco de evolução para pneumotórax hipertensivo). 
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Pneumotórax moderado 


Se o pneumotórax for maior que 2 cm, porém sem sinais de gravidade 

(instabilidade, desvio de traqueia etc.), deve ser drenado por uma de 

diversas técnicas de drenagem: 
Punção e aspiração do pneumotórax: introdução de agulha (gelco) 
no 2º espaço intercostal na linha hemiclavicular sob técnica assép- 
tica adequada. Por meio de uma seringa, o ar é aspirado. Verificar 
quantidade de ar aspirado, se > 2a 3 L indica possibilidade de fis- 
tula pleural; neste caso, optar por drenagem tubular, 
Dreno pela técnica de Seldinger: passagem de dreno fino próprio ou pi- 
gtail, semelhante a um acesso central, no 5º espaço intercostal na linha 
axilar média. Util quando o pneumotórax é de média intensidade ou en- 
tão, em pacientes com pneumotórax de repetição, pode-se acoplar uma 
válvula de Heimlich (unidirecional), dando maior liberdade ao paciente. 

- Tru-Close: dispositivo preparado pará ser introduzido no espaço 
pleural e pode ser fixado na pele;permitindo maior mobilidade e 
conforto ao paciente. 

- Drenagem tubular: passagent de dreno no quinto espaço intercos- 
tal na linha axilar média, que deve ser acoplado a um selo d'água. 


Pneumotórax grande, hipertensivo com repercussão hemodinâmica 


Deve ser drenado de tmediato. A instabilidade hemodinâmica e o des- 
vio acentuado do mediastino caracterizam um pneumotórax como hi- 
pertensivo, cujo tratamento é mandatório. 

O diagnóstico é clínico e nào deve se esperar por exames complemen- 
tares para iniciar o tratamento imediatamente. 

As características clínicas diagnósticas do pneumotórax hipertensivo 
são desvio da traqueia, hiper-ressonância do lado afetado, hipotensão 
e dispneia significativa. 

Inicialmente, realizar uma toracocentese de alívio. O novo ATLS, em 
sua 10º edição, a ser lançada em 2018, recomenda que a toracocentese 
seja realizada no 5º espaço intercostal, na linha axilar média (anterior- 
mente, a recomendação era que fosse realizada no 2º espaço intercos- 
tal na linha hemiclavicular). 

O tratamento definitivo consiste em drenagem tubular no 5º espaço in- 
tercostal, na linha axilar média. 








340 Seção Ill + Emergências respiratórias 


* Cuidado para que o esvaziamento não seja de forma rápida, pois pode 
desencadear um quadro de edema agudo pulmonar não cardiogênico 
por lesão da membrana alveolocapilar. 


História e/ou exame físico sugestivos de pneumotórax 


d 


PCR, instabilidade hemodinâmica ou hipoxemia grave 


[O DO 


Drenagem imediata Rx de tórax cS 


USG detoraxna — [| 
sala de emergencia 


' 


* 


( 
Diagnóstico de preumotórax 


ON 





TC de tórax e 
Y C Menor que 1/3 da Tatamento 
> © área (linha < 2 cm) clinico 
Descartado 
diagnóstico de Maior que 1/3 da Indicar 
pneumotórax área (linha > 2 em) drenagem 


FIGURA 1 PCR: parada cardiorrespiratória; Rx: raio X; TC: tomografia cor- 
putadorizada; USG: ultrassom. 
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As sindromes aspirativas incluem a pneumonite quíntica aspirativa, à 
pneumonia por aspiração e o abscesso pulmonar. À pneumonite aspira- 
tiva (sindrome de Mendelson) é uma lesão quimica decerrente da acidez gás- 
trica, causando lesão do epitélio da mucosa traquéal brónquica e parênquima 
pulmonar. 


PNEUMONIA ASPIRATIVA 
Introducao e definicoes 


Infecção do parênquima pulmonar por bactérias patogénicas por con- 
ta da aspiração de grande quantidade de conteúdo gástrico e/ou orofa- 
ringeo. Ocorre, geralmente, quando: 
- Funções imunes. e&mecânicas do pulmão estão prejudicadas. 
- Ha grande quantidade de bactérias inoculadas. 
É necessário que se diferencie pneumonia aspirativa de pneumonite 
quimica, que é: 
- Lesão química induzida pela aspiração de conteúdo ácido do trato 
gastrointestinal (TGI). 
Processo inflamatório agudo, com infiltrado pulmonar. 
Inicialmente estéril. 
Infecção geralmente polimicrobiana e corresponde a flora orofaringea: 
- Adquirida na comunidade: S. pneumoniae, H. influenzae, entero- 
bactérias, anaeróbios. 
Os anaeróbios costumam ser isolados em processos mais arrastados (abs- 
cesso pulmonar, empiema) e possuem papel incerto no quadro agudo, 
Adquirida no hospital: S. aureus, germes MDR, especialmente bacilos 
Gram-negativos (Enterobacteriacea). 


m 
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Quais os principais fatores de risco e como é o quadro clínico? 


Pacientes provenientes da comunidade: institucionalização, disfagia 
(por sequela neurológica, neoplasia de esófago, acalasia, demência), 
alteração do nivel de consciência (intoxicação por álcool ou outras 
drogas, acidente vascular cerebral [AVC], convulsão, trauma cranioe- 
ncefálico [TCE]), vômitos, incapacidade para proteger via aérea (es- 
clerose lateral amiotrófica [ELA], miastenia gravis, esclerose múltipla, 
Parkinson). 

Pacientes críticos: gastroparesia, posição supina prolongada e sedação. 
Videofluoroscopia da deglutição é um exame de imagem que pode pre- 
dizer o risco de desenvolvimento de pneumonia aspirátiva. 

O quadro clínico costuma ser similar ao de outras formas de pneumo- 
nia, porém com curso mais indolente. 


Como proceder o diagnóstico? 


O diagnóstico é dado quando existe risco presumido ou aspiração do- 

cumentada associados a: 

- Hipoxemia nova, febre, taquipneia ou leucocitose. 

- Infiltrado pulmonar em-regiões pulmonares gravidade-dependen- 
tes (raio X ou tomografia computadorizada [TC]). 

* Segmento posterior de lobos superiores e segmentos superiores 
de lobos infertores (depende da posição em que ocorreu a aspi- 
ração). 

A cultura aeróbia de escarro deve ser solicitada (a presença de nume- 

rosos neutrófilos e flora mista sugere pneumonia aspirativa). 

- A cultura anaeróbia do escarro é invariavelmente contaminada por 
flora oral e não é válida para diagnóstico microbiológico, a não ser 
que seja colhida por aspirado transtraqueal, punção transtorácica 
ou do liquido pleural, 

O diagnóstico diferencial abrange: 

- Pneumonite química. 

- Pneumonia adquirida na comunidade. 

- Pneumonia associada a ventilacào mecánica e pneumonia hospita- 
lar. 

Fibrose pulmonar. 

- Obstrucdo de via aérea. 
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TABELA 1 Achados clínicos das principais síndromes aspirativas 


Pneumonite 
aspirativa 


Pneumonia 
aspirativa 


Abscesso 
pulmonar 


Pacientes jovens com rebaixamento do nivel de consciência 
Episódio presenciado de aspiração 


Quadro clínico variável, desde sintomas respiratórios leves até 
insuficiência respiratória e óbito 


Geralmente sem febre ou sinal de infecção bacteriana 

Pacientes idosos, com doença neurológica ou insttucionalizados 

Febre, tosse, expectoração, dispneia, crepitação ao exame físico 
Etilistas com dentes em mau estado de conservação 

Sintomas subagudos de febre, perda de peso, tosse produtiva por semanas | 
Halitose e expectoração putrida Ya 


TABELA 2 Diagnósticos diferenciais 


Pneumonite 


aspirativa 


IE GTA OI A ES 


* Pneumonia aspirativa: presença de.sinais sugestivos de infecção 
como leucocitose, febre, tosse produtiva, relativamente tardia com 
relação ao evento de aspiração (até 48 horas) 

" Embolia pulmonar: quadro agudo de dispneia em geral com hipoxemia e 

| fator de risco para trombose, como neoplasia ou uso de anticoncepcional | 

* Tuberculose: quadro-subagudo de infecção, quadro consumptivo 
presente, imagem radiológica de predominio apical 

" Carcinomas pulmonares: sobretudo bronquioloalveolar, que se manifesta 
como infiltrado alveolar eventualmente multifocal com crescimento lento 

" Congestão pulmonar de origem cardíaca: outros sinais de IC 
associados: edema de membros inferiores, estase jugular, aumento 
de área cardíaca, ECG alterado 

* Bronquiectasias com exacerbação infecciosa: quadro de supuração 
exuberante, com episódios de infecção pulmonar de repetição 

* Sarcoidose: sintomas pulmonares pouco exuberantes, eventualmente 
associados a linfonodomegalias mediastinais e hilares 

* Pneumonia organizante criptogênica (BOOP ou COP): doença 
inflamatória pulmonar de várias etiologias, caracterizando-se por 
infiltrados pulmonares migratórios 

* Pneumonia de hipersensibilidade (PH): quadro agudo associado 
com exposição a antigenos inalatórios, como mofo, fezes de aves 

* Granulomatose de Wegener: vasculite pulmonar associada a ANCA-c, 
cursa com infiltrado pulmonar, hemorragia alveolar e queda de Hb, Ht | 

(continua) 
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TABELA 2 Diagnósticos diferenciais (continuação) 
Pneumonia |" Pneumonite aspirativa: infiltrado alveolar agudo sem estigmas infecciosos, | 
aspirativa com relação temporal muito próxima ao evento de aspiração 
." Demais diagnósticos anteriores 
Abscesso * Tuberculose: apresentação com cavitação de predomínio em 


pulmonar lobos superiores 


" Carcinoma pulmonar: principalmente os subtipos escamoso e 
grande, com células que podem evoluir com escavação. Sem 


achados infecciosos 


* Embolia pulmonar com áreas de infarto e necrose 


* Lesões endobrônquicas: variadas etiologias, senda as mais comuns 
os corpos estranhos (na infância), estenoses bronquicas primárias 
ou secundárias e tumores endobrônquicos como o tumor carcinoide 


* Bronquiectasias 


= Endocardite com embolia séptica: miültiplos abscessos pulmonares 


seguindo o eixo vascular 


* Empiema: diagnóstico diferencial com abscessos periféricos com 


acometimento pleural 














* Granulomatose com.poliangeite ou granulomatose de Wegener que 
pode cursar com núdúlos escavados 


BOOP: bronquiolite abliterante com pneumonia em organização, COP: pneumonia criptogênica em 
organização; ECG: eletrocardiogramay Hb: hemoglobina; Ht: hematáerito; IC: Insuficiência cardíaca. 


Que exames solicitar? 


TABELA 3 Exames complementares na avaliação das principais síndromes 


aspirativas 
Qualquer caso sintomático | Radiografia de tórax em PA e perfil 
" Evolução prolongada (sem resposta |" Pesquisa e culturas de agentes etiológicos 


clínica após 2 semanas de antibiótico ou | 
piora do quadro clinico e radiológico na — | " 


vigência de tratamento) |" 
"Insuficiência respiratória grave " 
* Necessidade de ventilação mecânica, 

choque séptico, PAO,/FI0, « 250, g 

envolvimento de mais de um lobo, |" 


pressão arterial sistólica « 90 mmHg, 
pressão arterial diastólica < 60 mmHg |" 


no escarro (considerar micobactérias) 
Considerar tomografia de tórax 
Considerar broncoscopia 

Função renal, hepática, hemograma, 
gasometria arterial 

Hemoculturas 

Considerar broncoscopia com coleta de 
amostra de trato respiratória 
Considerar tomografia de tórax 
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Como tratar? 
* Nào há evidéncia suficiente para guiar a antibioticoterapia ideal nes- 
ses casos. 
Na pneumonite aspirativa, aspiração imediata das vias aéreas e cuida- 
dos de suporte conforme necessidade, 
Deve-se ter em mente que a melhor evidência para cobertura empiri- 
ca de anaeróbios é restrita aos casos em que ha abscesso pulmonar/ 
pneumonia necrotizante. 
A presença de fatores de risco para anaeróbios, contudo, autoriza o 
tratamento. 
Para escolha da antibioticoterapia, considera-se a sindrome aspirativa 
clássica (fatores de risco para aspiração + infiltrado pulmonar sugesti- 
vo), associada a fatores de risco para infecção por anaeróbios: 
- Etilistas e/ou viciados em drogas. 
- Dentes em mau estado de conservação e/ou gengivite, 
Distúrbios da motilidade esofágica. 
- Escarro com odor pútrido. 
- Pneumonia necrotizante/abscésso pulmonar. 


TABELA 4 Antibióticos de escolha 
Pneumonia aspirativa bacteriana 
Comunidade B etalactâmico com inibidor de betalactamase 
k “= Amoxicilina-clavulanato 500/125 8/8 h 
^*^ Ampicilina-sulbactam 1,9-3 g IV 6/6 h 
Clindamicina 600 mg 8/8 h IV/VO — alérgicos a penicilina 
Ceftriaxona 2 g/dia + metronidazol 500 mg 8/8 h 
Hospitalar Piperacilina-tazobactam 4,5 g 6/6 h 
Meropenem 1 g 8/8 h 
Cefepime 1 g 8/8 h + metronidazol 500 mg 8/8 h 
" Senão houver fator de risco para anaeróbios, sugere-se cobrir germes 
aeróbios com quinolona respiratória ou betalactâmico estável a beta- 
lactamase: 
Levofloxacino 500 mg 1 x/dia. 


- Ceftriaxona 1 g 12/12 h. 
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* Se desejar realizar cobertura tanto para anaeróbios quanto para pneumo- 
nia adquirida na comunidade, deve-se prescrever um desses esquemas: 
Levofloxacino + clindamicina ou metronidazol. 
Moxifloxacino em monoterapia: apresenta atividade in vitro contra 
anaeróbios, apesar de ainda nào ter sido adequadamente estudado 
em pneumonia aspirativa. 
" O tempo de tratamento necessário vai de 7 a 10 dias, a depender da 
evolução clinica. 


Quais são as medidas para prevenção de pneumonia aspirativa? 
* Se aspiracdo presenciada, deve-se realizar: 
Controle e proteção de via aérea. 
- Sucção orofaríngea imediata. 
- Nao é recomendada antibioticoterapia empirica na fase aguda. 
- Considerar a introdução de antibióticds se o paciente não apresen- 
tar melhora do quadro após 48-72:h. 
* Em pacientes intubados, tentar minimizar o uso de sedativos ou blo- 
queadores neuromusculares (redüuzem o reflexo de tosse), manter o de- 


cúbito em 30-45º e realizar adequada higienização oral. 


Quais as complicações, Mais associadas à pneumonia aspirativa? 
* Derrame parapneumónico complicado e empiema pleural. 

* Abscesso pulmonar. 

Fistula broncopleural. 


ABSCESSO PULMONAR 


* Édefinido como uma coleção circunscrita, que resulta da necrose do 
parênquima pulmonar induzida por uma infecção bacteriana, sendo o 
abscesso pulmonar a evolução clinica da pneumonia necrotizante. 

" Ea principal complicação da pneumonia aspirativa e se tornou bem 
menos comum após o início da era antibiótica. 

" Outros mecanismos de surgimento de abscesso pulmonar são: 

- Embolia séptica por endocardite de válvulas direitas. 
Disseminação hematogénica de tromboflebite séptica. 
Nesses casos geralmente são múltiplos e envolvem áreas não conti- 
guas do pulmão, 
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Pode-se desenvolver a partir de microrganismos aeróbios e anaeróbios 
(mais comumente). 


TABELA 5 Microrganismos responsáveis 
Bactérias anaerübias  Peptostreptococcus, Prevotella, Bacteroides, Fusobacterium 


Bactérias aerübias Streptococcus milleri, Streptococcus do grupo À, S. aureus, 
K. pneumoniae, E. coli, Pseudomonas aeruginosa 

Micobactérias | Principalmente M. tuberculosis 

Parasitas Entamoeba hystolytica, Paragonimus westermani 

Fungos Aspergillus, Blastamyces, Histoplasma 

Nocardia Principalmente em imunossuprimidos x è 


* Atenta-se que geralmente as infecções por germes anaeróbios são poli- 
microbianas e aquelas por aeróbios são monomicrobianas. 


Qual é o quadro clínico e como proeedey o diagnóstico? 

* O quadro clínico costuma ser arrastado; com perda de peso, sudorese no- 
turna, tosse com expectoração purülenta de odor fétido e hemoptise, 

* No exame físico pode haver baqueteamento digital, febre, dentes em 

mau estado de higiene e ná ausculta pode haver sopro cavernoso. 

- © quadro pode se;mostrar de forma mais aguda nas pneumonias 
necrotizantes causadas por K. pneumoniae e 5. aureus, com febre 
alta, leucocitosé, com extensão precoce para o espaço pleural. 

O diagnóstico é dado pela presença de cavidade no exame de imagem 

(radiografia.ou TC), com paredes espessadas e nível hidroaéreo, poden- 

do ou nào existir infiltrado pulmonar ao redor da lesão. 

A TC é mais acurada na identificação de pequenos abscessos, dife- 
renciação entre empiema e abscesso (14 dos abscessos está associado 
a empiema) e identificação de neoplasia, 

A American Thoracic Society recomenda TC nos casos de pneumo- 
nia não responsiva a antibióticos, a fim de identificar complicações 
e definir melhor as lesões anatômicas associadas. 

Assim como na pneumonia aspirativa, o diagnóstico microbiológico 

é dificil, por conta da contaminação por germes da flora oral. Dessa 

forma, a cobertura para anaeróbios deve ser realizada de maneira em- 

pirica. 
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* Hemoculturas são raramente positivas em pacientes com abscesso pul- 
monar. 

" No Brasil, a pesquisa e a cultura para M. tuberculosis estão sempre in- 
dicadas nesses casos. 

" O diagnóstico diferencial é amplo e abrange: 

- Empiema. 

- Embolia séptica. 

- Neoplasias (primário de pulmão, tumor metastático, linfoma nào 
Hodgkin). 

Infarto pulmonar (secundário a embolia pulmonar). 

- Pneumonia necrotizante (sem formação de abscesso pulmonar), 

* Tuberculose, nocardiose, actinomicose, infecção füngica e para- 
sitaria. 

- Vasculites: 

* Granulomatose com poliangeite. 
* Acometimento pulmonar da artrite reumatoide. 

- Bronquiectasias. 

- Bolha pulmonar, blebs e cistos. 

* O tratamento se baseia na cobertura empírica de germes anaeróbios 
estritos e Streptococcus miéroaerófilos: 

- Clindamicina 600 nig IV 8/8 h seguidos de 150 a 300 mg VO 6/6 h 
(terapia de escolha). 

- Ampicilina-sulbactam 3 g IV 6/6 h ou amoxicilina-clavulanato 
500/125.mg VO 8/8 h. 

- Penicilina 4 metronidazol. 

- Quinolona com atividade contra anaeróbios (p. ex., moxifloxacino). 

= A duração da terapia é controversa e pode ser baseada tanto no tempo 
quanto na resposta clínico-radiológica: 
Pode ser realizada por 3 a 8 semanas; e/ou 
Manter antibioticoterapia até apresentar radiografia limpa ou lesão 
pequena e estável. 

- Aterapia EV pode ser trocada para VO assim que o paciente apre- 
sentar sinais vitais estáveis, associada a retorno ao status mental ba- 
sal e via oral patente. 

* Os pacientes que apresentam falha à terapéutica medicamentosa são can- 
didatos a drenagem percutànea ou endoscópica ou abordagem cirürgica. 
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* As principais causas de falha terapéutica são: abscesso > 8 cm, infecção 
por germes resistentes, neoplasia obstrutiva e hemoptise maciça. 

* A prevenção do abscesso pulmonar baseia-se em medidas que redu- 
zam a aspiração pulmonar. 
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Derrame pleural 
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* Derrame pleural (DP) é o acúmulo de líquido em/excesso no espaço 
pleural, 

* O DP pode se desenvolver como resultado de diversas patologias pleu- 
ropulmonares ou sistêmicas. A fisiopatológia do DP está ligada a um 
dos seguintes mecanismos: 

- Desbalango entre as pressões hidrostaticas e/ou oncóticas, fazendo 
o liquido sair do vaso e se acúmular no espaço pleural: transudato. 

- Processo inflamatório da pleura, acumulando líquido no local: ex- 
sudato. 

* Toracocentese guiada pór ultrassonografia com análise do líquido pleu- 
ral é uma maneira simples e segura de determinar a causa de um DP. 


O QUE CAUSA O.DERRAME PLEURAL? 

* As causas do.transudato são geralmente relacionadas a doenças sistê- 
micas, enquanto o exsudato está relacionado a causas pleuropulmona- 
res (Tabela 1), 


TABELA 1 Causas de derrame pleural 


Tipo Fisiopatologia Etiologia 
Transudatos Aumento da pressão hidrostática | Insuficiência cardiaca 
Insuficiência renal 
Diminuição da pressão oncótica — Sindrome nefrótica 
Cirrose hepática 
(continua) 
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TABELA 1 Causas de derrame pleural (continuação) 


Tipo Fisiopatologia Etiologia 
Exsudatos Inflamacao pleural Secundário à pneumonia 
bacteriana (parapneumônico) 
Tuberculose 
Neoplasias 


Embolia pulmonar 
Doenças autoimunes (LES, AR) 


COMO FAÇO O DIAGNÓSTICO DE DERRAME PLEURAL? 


* A história específica do DP geralmente é pobre, porénidevem ser bus- 
cados fatores que possam ajudar na investigação etidlégica (Tabela 2). 
O paciente com DP pode se queixar de dispneia, tosse ou dor pleuriti- 
ca, mas muitas vezes a evolução é assintomática. 

" Ao exame físico, podem ser detectados miacicez a percussão, redução 
de frémito e murmurio vesicular abolido,porém esses achados depen- 
dem basicamente do tamanho do. DE. 


TABELA 2 Sintomas e sinais associados ao derrame pleural (DP) e etiologia 
Diagnóstico etiológico Sintomas @sinais associados ao DP 
Insuficiência cardíaca  Hipoxemia, edema periférico, congestão pulmonar, B3, ortopneia 


Cirrose hepática | Ascite, veias abdominais distendidas, eritema palmar, 
+ Binecomastia 
Sindrome nefróticás | Anasarca, proteinúria 
Pneumonia Fabre, calafrios, tosse com expectoração, infiltrado pulmonar 
Tuberculose Febre vespertina, sudorese noturna, perda de peso 
Neoplasias História de neoplasia (pulmão em homens, mama em 
mulheres), hemoptise, adenomegalia, hepatoesplenomegalia 
Embolia pulmonar Dispneia, dor torácica pleuritica, edema de membro inferior 
assimétrico, imobilização 
Mesotelioma Massa pleural, história de exposição a asbesto 


QUE EXAMES RADIOLÓGICOS DEVO PEDIR PARA DIAGNÓSTICO? 
* A radiografia de tórax comumente é suficiente para identificar o DP. 
Na posição ortostática (AP), o líquido tende a se acumular na porção 








36 * Derrame pleural 353 


inferior, causando uma imagem homogênea que oblitera o seio costo- 

frénico. Esse achado radiológico ocorre com derrames » 200 mL. A ra- 

diografia em decúbito lateral com raios horizontais é mais sensivel e 

pode demonstrar coleção pleural de até 50 mL. Radiografia pode tam- 

bém sugerir etiologias para o DP: 

- Derrame bilateral sugere insuficiência cardíaca (mais comum) ou 
neoplasia (na ausência de cardiomegalia). 

- Loculações sugerem inflamação pleural e podem estar associadas a 
empiema, tuberculose ou hemotórax. 

Derrames gigantes estão mais comumente associados à malignidade. 

- Ultrassonografia (USG) pleural deve ser usada para diagnóstico di- 
ferencial quando há dúvida na radiografia (derrame ou massa pul- 
monar), para guiar toracocentese e para diagnóstico de septações 
pleurais. 

- Tomografia computadorizada (TC) dé tórax é o principal instru- 
mento de imagem para o diagnóstico etiológico, identificando le- 
sões pulmonares malignas ou infecciosas, ou embolia pulmonar 
(com contraste). 


QUANDO DEVO PUNCIONAR-O DERRAME PLEURAL E QUE 


EXAMES SOLICITAR PARA ANÁLISE DO LÍ 


UIDO PLEURAL? 

A indicação clássica de toracocentese diagnóstica é um derrame pleu- 

ral novo e > 1 cm na radiografia em decúbito lateral. 

Radiografia dé controle não é necessária após toracocentese, exceto se 

o paciente apresentar tosse, dispneia, dor torácica, saída de ar na serin- 

ga de punção ou alteração na ausculta pulmonar. 

Não recomendamos a punção torácica em derrame pleural bilateral com 

suspeita de transudato, a não ser que apresente um dos seguintes acha- 

dos: febre, dor pleuritica, tamanhos discrepantes, ausência de cardiome- 

galia, derrame que nào diminuiu com o tratamento da causa-base. 

Devem ser retirados 50-60 mL para análise laboratorial e devem ser so- 

licitados: 

- Celularidade e diferencial, citologia oncótica, DHL, proteinas, gli- 
cose, pH, ADA, pesquisa de BAAR, bacterioscopia e culturas. 

A avaliação do aspecto macroscópico do liquido pleural (LP) pode, de 

imediato, sugerir etiologia e indicar condutas (Tabela 3). 
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TABELA 3 Correlação entre aspecto do líquido pleural e etiologia do 


derrame pleural 
Aspecto 
sanguinolento 


Turvo 


Marrom 

Preto 

Restos alimentares 
Odor pütrido 
Esverdeado 
Leitoso 


| Suspeita diagnóstica 


Hematócrito > 50%: hemotürax 
Hematócrito < 50%: neoplasia, tuberculose, TEP 


parapneumônico complicado 


Empiema ou quilotorax. A centrifugação consegue diferenciar 
as duas causas: se o liquido sobrenadante é límpido, sugere 


| empiema e indica drenagem de urgência 


Abscesso amebiana 


“Infecção por Aspergillus, melanoma 
| Ruptura esofágica 
| Empiema 

| Fistula biliar 


Quilotórax ou pseudoquilotórax | 


TEP: tramboembolismo pulmonar. 


= Naanálise do LB, o primeiro pass@é usar os critérios de Light para di- 
ferenciar transudato de exsudato. A presença de um dos critérios já ca- 
racteriza o DP como exsudato. Se não houver nenhum critério, o der- 
rame é um transudato (Tabela 4). 


TABELA 4 Critérios dé Light para diferenciação de transudato e exsudato 


Critério cO Transudato Exsudato 
Relação proteina pleural/ <0,5 > 0,5 (proteina pleural > 3 g/dL 
sérica pode ser suficiente) 
Relação DHL pleural/sérico | € 0,6 > 0,6 
DHL do líquido pleural = 2/3 o limite > 2/3 o limite superior do DHL 
superior do DHL sérico sérico (DHL pleural > 300 pode 
ser usado) 


Outra forma de determinar se um LP é um exsudato ou um transuda- 


to é o gradiente de albumina sericopleural; se « 1,2 g/dL, indica exsu- 
dato com sensibilidade de 8796 e especificidade de 9296. Esse critério é 
particularmente ütil em pacientes em uso de diuréticos, que falseiam 
os critérios de Light. 
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Nos exsudatos, a pesquisa da celularidade com diferencial nas ajuda da 
seguinte forma: 


Leucócitos totais > 10.000 sugerem empiema. 

Neutrófilos: exsudato neutrofilico ou polimorfonuclear > 50% su- 
gere parapneumónico, doencas abdominais, malignidade (2096) ou 
tuberculose (TB) (fase aguda). 

Linfócitos: exsudato linfocítico ou linfomononuclear > 50% sugere neo- 
plasia, TB; > 80% sugere TB, linfoma, artrite reumatoide ou sarcoidose. 
Eosinófilos: eosinófilos > 10% ocorrem com etiologias malignas (> 
15% apresentam sensibilidade e especificidade por volta de 60% e 
benignas, como pneumotórax, hemotórax, infarto pulmonar, doen- 
ça parasitária ou infecção por fungos [coccidioidomicose, criptoco- 
cose, histoplasmose]). 


Exames adicionais do LP que podem auxiliar o diagnóstico etiológico: 


Pesquisa de células neoplásicas: diagnóstica neoplasia em 60% dos 
casos e a imunocitoquimica pode ser-usada para diferenciar os ti- 
pos de neoplasia. 

Glicose; < 60 mg/dL sugere parapneumónico complicado, TB, neo- 
plasia; se « 30 mg/dL sugere-artrite reumatoide. 

pH: < 7,3 sugere paraprtenmónico, neoplasia, colagenoses, TB, rup- 
tura esofágica; < 7,2 indica necessidade de drenagem no derrame 
parapneumônico. 

ADA (adenosina deaminase): ADA > 40 sugere TB (90% dos casos), 
empiema (60%) ou malignidade. 

Colesterol (CT) e triglicerídeos (TG): úteis para diferenciar quilo- 
tórax de pseudoquilotórax (no pseudoquilotórax, o CT está alto e o 
TG está baixo). 

BNP: pode ser útil no diagnóstico de IC, quando o derrame foi clas- 
sificado como exsudato após uso de diureticoterapia. 

Amilase: elevada na pancreatite e na perfuração esofágica. 

FAN: FAN no liquido = 1:160 ou relação com o FAN sérico > 1 su- 
gerem pleurite lüpica. 

Creatinina: relação creatinina pleural/sérica > 1 é fortemente suges- 
tiva do diagnóstico (ocorre na nefropatia obstrutiva). 
Videotoracoscopia com biópsia ou biópsia pleural guiada por to- 
mografia são métodos diagnósticos que podem ser usados quando 
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a investigação inicial for inconclusiva, principalmente nos casos de 
malignidade e suspeita de tuberculose pleural. 


QUAIS SÃO AS CARACTERÍSTICAS DO LÍQUIDO PLEURAL 
DA TUBERCULOSE? 


Interferon-gama: valores acima de 140 pg/mL com sensibilidade e es- 
pecificidade respectivamente de 94% e 92%, 

Lisozima: menos utilizada: valores acima de 15 pg/mL em 80% dos pa- 
cientes com tuberculose e relação pleural/sérico maior que 1,0 suges- 
tivos do diagnóstico. 

PCR: sensibilidade de 48-8096. 

Pesquisa de BAAR: raramente é positiva. 

Cultura: demora 2 meses e chega a 30% de positividade. 

Biópsia cega: positividade de 50-65%. 

Toracoscopia: sensibilidade de 95% 


COMO TRATAR O DERRAME PLEURAL? 


O tratamento do derrame pleural é sempre dirigido à sua causa. 

Se a etiologia for conhecida,deve-se tratar a causa e reavaliar depois. 
Se a causa não for conhecida, investigação diagnóstica ampla deve ser 
empreendida. 

A toracocentese de'alívio deve ser realizada sempre que houver o diag- 
nóstico de insuficiência respiratória restritiva. 

A drenagem pleural fechada, isto é, a inserção de um dreno para reti- 
rada continua do liquido pleural, deve ser indicada em derrames pa- 
rapneumônicos complicados. Os achados sugestivos de DP complica- 
do são: pH « 7,2, glicose < 40 mg/dL ou « 60 mg/dL, DHL > 1.000 
unidades/L, bacterioscopia/cultura positiva ou empiema (aspecto pu- 
rulento do liquido) (Figura 2). 

Além da drenagem pleural fechada, outros tipos de abordagens cirúrgicas, 
como videotoracoscopia, toracotomia com decorticação ou cirurgia aber- 
ta, podem ser indicados em DP complicado. O procedimento a ser esco- 
lhido vai depender das características do DP e das abordagens prévias. 

A antibioticoterapia em DP complicado deve ser guiada para pneumo- 
cocos e anaeróbios. Macrolídeos para cobertura empírica de atípicos 
nào estào indicados. 
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* Em caso de DP nào complicado, antibioticoterapia deve ser mantida e 
deve ter a mesma cobertura da pneumonia nào complicada. 

* Caso exista dúvida se o derrame é complicado ou não, existe a possibi- 
lidade da realização de toracocenteses seriadas, com o objetivo de acom- 
panhar a evolução dos parâmetros laboratoriais do liquido. 


Sempre realizar profilaxia para TEV, salvo contraindicações. 


TABELA 5 Classificação de Light do DP parapneumônico 


Classe 
| 


ll. Parapneumónico 
nao complicado 


Ill. Liquido limitrofe 


IV. Parapneumônico 
complicado 


V. Parapneumónico 
complicado com 
loculação 


Vl. Empiema 


VII. Empiema 
loculado 


| Caracteristicas 
Pequeno e nào puncionável, 
< 10 mm, raio X em decúbito 
lateral 


> 10 mm espessura, pH > 7,2, 


glicose > 40 mg/dl e DHL do 
liquido « 1.000 u/L. Gram 
| ausente e cultura negativas - 
pH entre 7,0 e 7,2; LP » 40 
mg/dL e DHL > 1.000 u/L, 
Gram ausente e cultura 
negativa (atualmente pH < 7,2 
| já indica.drenagem) 
pH «7,0 ou glicose LP « 40 
 m&idL ou Gram ou cultura 
^ positivos (atualmente critério 


Die pH < 7,2) 


Semelhante ao IV com 
loculações 


Liquido francamente purulento 


Liquido purulento com 
loculações 


| Tratamento 


Tratar pneumonia, não 
puncionar 


Tratar pneumonia 
Repetir punção, caso paciente 
, sem melhora 


Toracocentese esyaziadora 
Caso sem melhora, drenagem 
torácica com tubo fino 


Drenagem torácica 


Drenagem torácica com 
injeção de trombolítico no 
dreno ou videotoracoscopia 
para tirar loculações 


Drenagem torácica com 
trombolítico ou nào e 
videotoracoscopia precoce 


Drenagem torácica 
Videotoracoscopia para tirar 
loculações 

Se evolução ruim, considerar 
toracotomia com decorticação 
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Derrame pleural parapneumônico suspeito 


< 1 cm na radiografia de tórax Ee radiografia de tórax 
em decúbito lateral decübito lateral 
Antibioticoterapia Toracocentese 
pH » 7,2, glicose ES) pH < 7,2, glicose 
> 40, Gram-negativo. — < 40, Gram-positivo 
Drenagem de tórax e avaliação 
de outras opções terapêuticas 


FIGURA 1 Fluxograma na presença de derrame pleural e pneumonia. 
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História, exame físico e raio X de tórax confirmando derrame pleural 


' 





Diagnóstico etiológico provável? 
Sim Não 
Tratar causa Toracocentese diagnóstica 
Reavaliar De preferência, guiada por USG 
Análise do liquit 
Proteinas, E 
Oa 
D BAAR 
V Gram e cultura para 
| bactérias e fungos 
Avaliar: | 
ICC Na 
Cirrose aq A — — Critérios de Light > 1 
Hipatireoidismo Sim 
Sindrome nefrótica 
Diagnóstico definido? 
Não Sim 
Solicitar Tratar causa 
TC de tórax com contraste Reavaliar 
Ht 
TG 
Colesterol total 
Amilase 
Marcadores tumorais 


PCR para agentes infecciosos 


FIGURA 2 
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QUAIS SAO AS PRINCIPAIS INDICACOES? 


Hipoxemia (PO, « 60) associada a esforco respiratório sem melhora 
após aporte adequado de O, (cateter nasal, máscara de Venturi, másca- 
ra nào reinalante e ventilação não invasiva quando indicada). 
Hipercapnia (PCO, > 55) em pacientes nao retentores crônicos, princi- 
palmente quando associada a falência ventilatória e/ou carbonarcose. 


* Rebaixamento do nível de consciência (GCS < 8). 


QUAIS SÃO AS FASES DO CICLO VENTILATÓRIO? 
* Fase inspiratória (1): o ventilador realiza a insuflação pulmonar, con- 
forme as propriedades élásticas e resistivas do sistema respiratório. 


* Ciclagem (2): transição entre a fase inspiratória e a fase expiratoria. 


Fluxo = O 








FIGURA 1 Curva de fluxo no modo VCV. 
Adaptada de Diretrizes Brasileiras de Ventilação Mecânica 2013. 
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* Fase expiratória (3): abertura da válvula expiratória, levando a queda 
passiva da pressão do sistema respiratório e ao equilíbrio com a pres- 
são expiratória final determinada no ventilador (PEEP). 

" Disparo (4): mudança da fase expiratória para a fase inspiratória. 


QUAIS SÃO OS CONCEITOS FISIOLÓGICOS BÁSICOS 


DA MECÂNICA VENTILATÓRIA? 


* Resistência (Rva): variação de pressão no sistema respiratório em ra- 
zão ao fluxo do ar (Ppico — Pplató/fluxo); valores normais entre 4-8 


cmH,O/L/s em ventilação mecánica. 


" Complacéncia estática (Cst): variação do volume pulifionar em razão 
da variação de pressão alveolar (volume corrente/Pplató - PEEP); va- 


lores normais entre 50-80 mL/cmH,O. 


* Constante de tempo: resistencia x complacéncia estática (3 a 5 constantes 
de tempo — tempo necessário para o esvaziamento alveolar adequado), 


QUAIS CONDIÇÕES ASSEGURAR PARA O CÁLCULO 


DA MECÂNICA VENTILATÓRIA? 


1. Modo ventilação por volume-controlado, 


Mensuração da resi: 1s vias aéreas (Riva) e da complacência estática do 
sistema in | sob VCV, modo controlado, fluxo quadrado. 
-— Est = 
Ra = 10-30/1 Cst = 500/30-5 

Pva CA 10 cmH,0/L/s Est = 20 mL/cmH;0 
cmH4O0 40 

— Pva 

em Palmela 30 

F Fa a à e 
Pl ^ WC: 500 mL Pes 
dis Fluxo: 60/min ou 1 L/s 

PEEP "d Tipo "quadrado" 





Tempo (5) 


FIGURA 2 Exemplo de cálculo de mecânica ventilatória. 
adaptada de Diretrizes Brasileiras de Ventilação Mecânica 2013. 
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2. Curva de fluxo quadrada (unidade convertida para L/s). 
3. Garantir que não haja esforço muscular respiratório, de preferência se- 


dado e bloqueado. 


4. Realizar pausa inspiratória de 2-3 segundos (sem vazamento no sistema). 


COMO INTERPRETAMOS OS DADOS DE COMPLACÊNCIA 
E RESISTÊNCIA? 


TABELA 1 Causas de diminuição de complacência estática e aumento de 


























resistência 
| Complacência 1 Resistência &S 
" Edema agudo de pulmão * ASMA 
* Sindrome do desconforto respiratono —— * Doença pulmonar obstrutiva crônica 
agudo (SDRA) (DPOC) AN 
" Pneumonia * Secreção em via aérea 
* Atelectasia * Canola orotraqueal (COT) fina 
" Derrame pleural * (Abotovelamento da COT 
= Pneumotórax ^*^ Dbstrucào extrinseca da via aérea 
* Intubagao seletiva .J (abscesso, neoplasia) 
* Fibrose pulmonar 


Resistência da caixa torácica 
Aumento de pressão intra-abdominal 


QUAIS SÃO OS.MODOS VENTILATÓRIOS MAIS UTILIZADOS? _ 


Assistido/controlados: 


- Pressão (PCV): melhor controle das pressões de pico e de platô (o 
volume corrente é consequéncia da mecánica ventilatória). 
Volume (VCV): melhor controle do volume corrente (as pressões 
são consequência da mecánica ventilatória). 


Espontâneo: 


- Pressão de suporte (PSV): o paciente necessita ter drive respirató- 
rio (iniciar o mais precocemente possível). 
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TABELA 2 Modos básicos de ventilação e ajustes 


Parâmetros PEV 

Disparo Tempo (ventilador), 
pressão ou fluxo 
(paciente) 

Ciclagem Tempo (ciclagem 


ocorre quando o 
ventilador atinge a 
pressão 
determinada no 
tempo inspiratório) 


Volume corrente Regular a pressão 


VEV 


Tempo (ventilador), 
pressão ou fluxo 
(paciente) 

Volume (ciclagem 
ocorre quando o 
ventilador atinge o 
volume 
determinado) 


| Regulagem direta 


PSV 


Pressão ou fluxo 
(paciente) 


Queda do pico de 
fluxo - inicialmente 
ajustado em 25% 
(alguns ventiladores 
permitem entre 5 e 
80%) 

Regular a pressão 

«de suporte 

“objetivando Vt 6-8 
mL/kg 


5at0, 93-97% 


| Drive do paciente 
(ajustar ventilação 
de apneia) 


Velocidade do fluxo 


(Vt) inspiratória do Vt 6-8 mL/kg 
objetivando Vt 6-8 
mL/kg SO 
PEEP 3-5 cmH;O inicialmente com ajüste conforme necessário 
FiO, Inicialmente a 100% com ajuste posterior 
objetivando SatO, 93-9756 
Frequência Inicialmente entre i Inicialmente entre 
respiratória (FR) 12-16 rpm com 12-16 rpm com 
ajuste de tempo ajuste de fluxo 
inspiratórno wisando | Inspiratório visando 
à relaçao-:E em a relação EE em 
1:2700 1:3 1:2 ou 1:3 
Parámetros «Tempo inspiratório Fluxo inspiratório 
específicos dos “Wins)-0,8a 1,25 | 30-60 L/min 


modos ventilatórios visando à relação 
LE de 1:2 ou 1:3 a 
depender da FR 


Aquecimento & 


visando à relação 
LE de 1:2 ou 1:3 à 
depender da FR 


inspiratàrio (rampa, 
rise time ou slope) 


Utilizar métodos passivos, optar por métodos ativos quando o 


umidificagao paciente apresentar secregao espessa 


Alarmes Regulação individualizada 


QUAIS AS ASSINCRONIAS MAIS FREQUENTES? 
QUAL A IMPORTÂNCIA E COMO MANEJÁ-LAS? 


* Aumentam o trabalho respiratório e prolongam a ventilação mecánica. 
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TABELA 3 
Assincronias de disparo 
Disparo ineficaz: 

* Identificação: esforço 
inspiratório, porém o ciclo 
ventilatório não é iniciado 

* Resolução: diminuição da 
sensibilidade do disparo 
(trigger) 

" Cuidados: evitar 
autodisparo e identificação 
de fatores de confusão, 
principalmente auto-PEEP 


Duplo disparo: 

" Identificação: o paciente 
realiza dois ciclos 
consecutivos 

= Resolução: 

VCV: reduzir a fluxo e/ 
ou aumentar o Vt 

- PCV: aumentar o 
tempo inspiratório e/ 
ou à pressão 

- PSV: aumentar a 
pressão ou reduzir a 96 
do pico de fluxo 
inspiratórioutilizado 
para ciclagem 

Autodisparo: 

" Identificação: FR maior 
que a ajustada no 
ventilador com ciclos 
ventilatórios não 
precedidos pelo esforço 
inspiratório do paciente 

" Resolução: 

Retirar condensado no 
circuito 
- Correção de vazamentos 
- Aumentar a sensibilida- 
de do disparo (trigger) 


* Identificação: ocorre 
frequentemente no 
modo VCV, quando o 
fluxo fornecido pelo 
ventilador é menor que 
a demanda do 
paciente e este 
apresenta sinais de 
desconforto inspiratório 
(uso de musculatura 
acessória) 

* Resolução: 

Corrigir febre, dor, 
ansiedade e 
acidose 
Aumentar .p-flüxo em 
VCV 

-. Irácar modo 
ventilatório para 
PCV ou PSV 


“Fluxo excessivo: 


* Identificação: 
VCV: pico de 
pressão precoce 

- PCV ou PSV: 

pressão ultrapassa 
o limite ajustado 

* Resolução: 
VCV: reduzir o fluxo 
PCV ou PSV: 
diminuigao da 
velocidade do fluxo 
inspiratório (rampa, 
rise time ou slape) 


Identificacao e resolucao das principais assincronias 
Assincronias de fluxo 
Fluxo insuficiente: 


 Assincronias de ciclagem 


Ciclagem prematura: 
* Identificação: 


interrupção precoce do 
fluxo inspiratório (dupla 
ciclagem); pode ser 
visualizada concavi- 
dade em direção a 
linha de base na curva 
de fluxo durante a fase 
expiratüria 

à is jn 


VCV: reduzir o fluxo 
e/ou aumentar o Vt 


- PCV: aumentar o 


tempo inspiratório 
e/ou a pressão 


- PSV: aumentar a 


pressão ou reduzir à 
% do pico de fluxo 
inspiratório utilizado 
para ciclagem 


* (Semelhante ao duplo 


disparo) 


m tardia: 


* Identificação: 
observado 
prolongamento do 
tempo inspiratàrio 
Resolução: 


VCV: aumentar O 
fluxo e diminuir o Vt 
em caso de valor 
excessivo 

PCV: diminuir o 
tempo inspiratório 
PSV: aumentar a % 
do pico de fluxo 
inspiratório utilizado 
para ciclagem 
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QUAIS AS PARTICULARIDADES DA VM NO PACIENTE 
OBSTRUÍDO GRAVE? 
= Oque não esquecer? 
Pacientes obstruidos graves podem apresentar quadro de hiperinsu- 
flação dinâmica, levando a auto-PEEP com retenção de CO, e insta- 
bilidade hemodinâmica em razão do aumento da pressão pleural. 
* Como identificar a auto-PEEP? 
- Durante a fase expiratória, a curva de fluxo nào toca a linha de base 
antes de um novo disparo. 
Realiza-se uma pausa expiratória no ventilador e verifica-se que a 
PEEP aferida pelo equipamento é maior que a PEEP regulada. 
= Como evitar e otimizar? 
- Realizar intubação com cânulas mais calibrosas se possivel. 
- Diminuição do espaço morto não fisiológico. 
- Aumento do tempo expiratório (atentar para a constante de tempo). 
* Como ajustar a VM? 


- Ver Tabela 4. 

TABELA 4 Ajuste do ventilador no paciente obstruido grave 
Parâmetros PO CV 

Volume corrente (Vt) Vt.G.mL/ kg inicialmente 

PEEP | 45 cmH,0 inicialmente — regular a 85% do valor da 

NS auto-PEEP se necessário 
FiO, Inicialmente a 100% com ajuste posterior objetivando 
SatO, > 92% 

Frequência respiratória Inicialmente entre 8-12 rpm com ajuste de tempo 

(FR) inspiratório visando à relação I:E = 1:3 

Parâmetros específicos | Tins < 1 s — relação Fluxo > 60 L/min — relação 
dos modos ventilatórios | LE => 1:3 a depender da FR LE > 1:3 a depender da FR 
Alarmes Evitar Pplatô > 30 cmH,0 


Evitar Ppico > 45 cmH;O 
* De que detalhes devemos nos lembrar? 
Não é necessário o ajuste do valor de CO, da gasometria arterial 
para valores fisiológicos. Tolera-se hipercapnia se pH > 7,2. 
- Evita-se relação EE > 1:5: risco de retenção importante de CO,. 
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Rápida deterioração clinica e hemodinâmica: pneumotórax hiper- 
tensivo secundário a barotrauma. 


QUAIS AS PARTICULARIDADES DA VM NO PACIENTE 

COM SDRA? —. —. —— ——  » »» » 

= Como classificar a SDRA? Critérios de Berlim > relação PO,/FiO, com 

PEEP > 5 cmH;O: 

- Leve: 201-300. 

Moderada: 101-200. 
Grave: s 100. 

Como otimizar a VM? 

Nas primeiras 48-72 horas, recomenda-se o usa de modos contro- 
lados (PCV e VCV). 

- Diminuição do espaço morto não fisiológico. 

- Pacientes inicialmente com relação POS/FIO, < 150: considerar blo- 
queio neuromuscular para otimização da ventilação protetora du- 
rante 48 horas. 

* Como ajustar o ventilador? 

- Ver Tabela 5. 


TABELA 5 Ajuste do ventilador no paciente com SARA 
Parámetros por vcv 


Ne 


Volume corrente (Vt) "Leve: Vt 6 mL/kg 
Moderada/ grave: Vt 3-6 mL/kg 


PEEP Leve/moderada: conforme tabela de PEEP baixo = FIO, 
Grave: conforme tabela de PEEP alto x FiD, | 
FiO, Inicialmente a 100% com ajuste posterior objetivando Sat, 
> 9295 
Frequência respiratória ^ Inicialmente a 20 rpm — podem ser necessárias 35-45 rpm 
(FR) em casos mais graves (atentar para auto-PEEP) 
Parâmetros específicos Tins = 1 s — relação LE que | Fluxo 45-60 L/min — relação 
dos modos ventilatórios permita o esvaziamento EE que permita o esvazia- 
pulmonar (2 1:2) mento pulmonar (2 1:2) 


Alarmes/observacoes Manter Pplato = 30 cmH;O 
Evitar Pplatô - PEEP ("driving pressure") > 15 cmH;O 
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= Como titular a PEEP? 


TABELA 6 PEEP baixo x FIO, 
FO, 0,3 04 04 05 0,5 06 07 07 07/08 09 09 09 1,0 
PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 1824 


TABELA 7 PEEP alto x FiO, 


Tabela do estudo ALVEOLI 
FO, 03 03 04 04 05 05 0508 08 09 10 
PEEP 12 [14 (14 (16 [16 18 20 (zQ nen 
E -Tabela do estudo LVS = CD 
FiO 03 0,4 0,5 06 07 08 09 10 


PEEP) 5«»10 | 10:18 18-20 20 (20 20522 22 | 22424 


Observações: 

- Os resultados práticos do usa das duas tabelas de PEEP alto x FiO, 
são muito semelhantes. 

- Nao é necessário o ajuste do valor de CO, da gasometria arterial 
para valores fisiológicos. Tolera-se hipercapnia se o valor do pH 
27. 


QUAIS ESTRATÉGIAS NÃO VENTILATÓRIAS DE RESGATE 
DEVEM SER CONSIDERADAS? 


Posição prona: 
Quando indicar? Relação PO,/FiO, € 150 após 12-24 horas de ven- 
tilação protetora adequada. 
Por quanto tempo manter? Em caso de melhora de relação PO,/ 
FiO, manter na posição por pelo menos 16 horas. 
Manobras de recrutamento alveolar: considerar se hipoxemia refratária. 
Óxido nítrico: considerar em caso de hipoxemia refratária e hiperten- 
são pulmonar associada a disfunção de ventrículo direito. 
ECMO (oxigenação por membrana extracorpórea) venovenosa: con- 
siderar em caso de refratariedade às medidas de resgate. 
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Intubação orotraqueal (Capítulo 3) 


Cálculo de mecânica ventilatória se possivel 


* Modo VCV 
* Vt 500 mL 
* Fluxo: 60 L/min (1 Ls) 
* Curva de fluxo quadrada NS 
ce 
Ajuste inicial do ventilador mecánico a 1) 


Gasometria arterial após 30 mina | 


' i 


Suspeita de ASMA ou DPOC (OJ Suspeita de SDRA 
Aumento da resistência “Diminuição da complacência 
(Tabela 5) (Tabela 6) 


near e checagem da gasometria arterial 
* Paciente confortável tes ‘ sedação e analgesia (objetivo RASS -2 a 0) 
* Paciente acoplado Ma VM: avaliar assincronias mais frequentes (Tabela 3) 
* Checar SatO,, pata ventilatórios e curvas 
* Gasometria afterial: 
- pHe PCO.: valores mais baixos de pH e mais elevados de PCO, podem ser 
tolerados em pacientes obstruidos ou SDRA caso pH >7,2 
- PO, e SatO,: em caso de hipoxemia pode-se regular FIO, ou PEEP (se | Cst por 
quadro alveolar) 









ELLIS 


FIGURA 3 Avaliação do paciente pós-intubação e ajuste inicial do ventilador. 
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Pa 


Pa 
a 


Como proceder o desmame e a retirada da VM? 
Suspender a sedação 


rametros subjetivos: 

Resolução do motivo que levou a intubação? 

Tosse e drive respiratório adequados? 

râmetros objetivos: 

Oxigenação adequada (PO, > 60 mmHg com FiO, = 0,4; relação POFO; = 150 e 
PEEP < 5 a B cmH,0) 

Estabilidade hemodinamica (FC < 140 bpm; sem pe ae com doses 
baixas) 

Equilibrios acidobasico e hidroeletrolitico adequados NM 

Melhora do nivel de consciência 


- Ausência de febre, níveis adequados de hemogiobifia 


À Naa! 
Proceder teste de respiração espontânea (TRE) 


Y y 


: A ( ; 
Tubo T 30-60 min | aN PSV 5-7 cmH,0 30-60 min 
"e | 
Faci “apresenta algum dos seguintes durante TRE? 
FC > 140 bpm: 
ER > 35 rpm RO 
SatO, « 90% 
PAS > 180 mmHg ou < 90 mmHg 
Agitação, sudorese, esforço respiratório importante ou rebaixamento do nível de 
consciência 


sim | | Nao 


Nao extubar! 


Reiniciar sedação, se necessário Extubar! 


Reajuste da VM 


FIGURA 4 Avaliação e desmame de ventilação mecânica. 
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Seção IV 


Emergéncias 
neurológicas 


E 38 
Acidente vascular cerebral isquémico 


Gabriel Taricani Kubota 


* Oacidente vascular cerebral isquémico (AVCi) corresponde ao infar- 
to de estruturas encefálicas por conta da redução do aporte sanguíneo 
a elas por múltiplos mecanismos possíveis, 

* A redução do aporte sanguíneo leva à formaçãa de-üma área menor de 
tecido isquemiado (cuja função é comprometida de forma irreversível), 
e uma área maior de penumbra adjacente(cuja função pode ser recu- 
perada caso seja obtida a reperfusão tecidual). A cada minuto que pas- 
sa, a área de isquemia cresce sobre a área de penumbra e a probabili- 
dade de recuperação funcional do paciente diminui. Ou seja, tempo é 
cérebro. 

" Oobjetivo do tratamento inicial do AVCi é permitir a reperfusão ce- 
rebral o quanto antes,além de prevenir e tratar as suas complicações 
clínicas associadas: 


QUANDO SE DEVE SUSPEITAR DE AVCI 

E QUAIS SÃO SEUS DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS? 

* Deve-se suspeitar de AVCi quando da ocorrência de qualquer déficit 
neurológico de início súbito, 

* A Tabela 1 elenca os principais diagnósticos diferenciais do AVCI. 


TABELA 1 Principais diagnósticos diferenciais ao acidente vascular cerebral 
isquêmico 
Diagnóstico diferencial Características sugestivas 
Sincope Rebaixamento de nivel de consciência, sem déficits focais 
Crise epiléptica Sintomas positivos (abalos musculares, automatismos, 
formigamento, fotopsias etc.), antecedente de epilepsia 


(continua) 
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TABELA 1 Principais diagnósticos diferenciais ao acidente vascular cerebral 
isquémico (continuação) 


Diagnóstico diferencial ^ Características sugestivas 


Hipoglicemia Rebaixamento de nível de consciência, glicemia capilar 
| baixa, antecedente de diabetes melito 
Aura de enxaqueca Sintomas transitórios e seguidos ou concomitantes a 
cefaleia migranosa 
Encefalopatia de Antecedente de etilismo e/ou desnutrição, confusão 
Wernicke mental, ataxia cerebelar, oftalmoplegia 
Hemorragia subdural Antecedente de quedas frequentes, déficit neurológico 
crónica agudizada progressivo com piora sübita 
Tumor cerebral Antecedente de neoplasia, déficit neurológico progressivo 


com ou sem piora súbita 


Transtorno conversivo Ausência de déficits neurológicos-objetivos, achados 


inconsistentes ao exame fisico 


COMO DEVE SER REALIZADO O MANEJO INICIAL DO - 
PACIENTE COM AvCI NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 


Se possível, obter história com paciente, familiares e acompanhantes, 
Estabelecer o tempo do ültimo momento em que o paciente estava as- 
sintomático, 

Obter dados antecedentes mórbidos e medicações em uso. Se uso de 
anticoagulantes, questionar quando foi administrada a última dose. 
Avaliar a presença de contraindicações para trombólise endovenosa 
(TEV). 

Monitorizar sinais vitais e coletar glicemia capilar. 

Aferir pressão arterial (PA) em quatro membros. A assimetria signifi- 
cativa da PA entre membros superiores, ou entre membros superiores 
e inferiores, pode sugerir dissecção aórtica. 

Realizar exame neurológico sucinto e calcular o National Institutes of 
Health Stroke Scale (NIHSS). 


COMO DEVE SER REALIZADA A ESTABILIZAÇÃO INICIAL DO 
PACIENTE COM AVCI? 


Obedecer a sequência de avaliação ABC (A - via aérea, B — breathing/ 
respiração, C - cardiovascular e hemodinâmico). 
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TABELA 2 Pontuação do National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) 
Item “Aspecto avaliado 


1A 


1B 


1C 


Nivel de consciencia 


Orientação (idade e 
més atual) 


| Resposta a 


comandos simples 
(abrir e fechar mao, 
abrir e fechar olhos) 
Olhar conjugado 
horizontal 


| Campo visual 


Paralisia facial - 


Motricidade de 
membro superior 
(5a - esquerdo e 
5b - direito) 


Pontuação 
O - Alerta 
1 - Desperta a estímulos leves 
2 = Desperta a estímulos vigorosos, repetitivos 
e/ou dolorosos 
3 - Não desperta 
O - Responde adequadamente às 2 questões 
1 - Responde adequadamente a 1 questão 
3 - Não responde adequadamente a ambas as questões 
O - Realiza adequadamente 05 2 comandos 
1 - Realiza adequadamente 1 comando 
3 - Não realiza adequadamente ambos 05 comandos 


=“. 


0 - Normal 

1 - Desvio conjugado do.olhar, suprimivel pelo reflexo 
oculocefálico E/OU-paresia de 1 nervo da 
motricidade ocular extrinseca 

2 = Desvio conjugado do olhar nào suprimivel pelo 
reflexo(ogulocefálico OU oftalmoparesia de todos os 
movimentos do olhar 

O Normal 

-1.--Hemianopsia incompleta ou quadrantoanopsia OU 
— extinção visual 

2 - Hemianopsia completa 

3 - Cegueira 

O - Ausente 

1 - Discreta 

2 - Evidente, apenas em andar infenor da hemiface 

3 - Evidente, em andares superior e inferior de hemiface 

0 - Sem queda por 10 s 

1 - Queda em menos de 10 s, sem encostar em suporte 
ou leito 

2 - Queda em menos de 10 s, encostando em suporte 
ou leito 

3 - Nào vence gravidade 

4 - Sem movimento 

Não testável - se amputação ou fusão articular 

(continua) 
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TABELA 2 Pontuação do National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) 
(continuacao) 


tem Aspecto avaliado 


6 


10 


11 


Motricidade de 
membro inferior 
(5a - esquerdo e 
5b - direito) 


Ataxia de membro 


Sensitivo 


Linguagem 


Disartria 


Extinção ou 
heminegligência 


l Pontuação 


0 - Sem queda por 5 s 

1 - Queda em menos de 5 s, sem encostar em suporte 
ou leito 

2 - Queda em menos de 5 s, encostando em suporte ou 
leito 

3 - Não vence gravidade 

4 - Sem movimento 

Não testável - se amputação ou fusão articular 

O - Ausente 

1 - Presente em 1 membro 

2 - Presente em 2 membros 

Não testavel - amputação ou fusão articular 

O - Normal 

1 - Hemi-hipostesia 

2 - Hemianestesia OU comprometimento sensitivo 
bilateral OÙ paciente em coma 

O - Normal 

1 - Leve: Presente, porém, com limitação pequena à 
Comunicação 

.'2 = Grave, com limitação importante à comunicação 
3 - Mutismo ou comunicação impossibilitada, ou doente 

em coma 

O - Normal 

1 - Presente, porém compreensível 

2 - Comunicação não compreensível ou anartria 

X - Não testavel (presença de barreira à avaliação [p. ex. 
cânula endotraqueal]) 


O - Ausente 

1 - Extinção presente para 1 modalidade (visual, 
auditiva, somestésica) 

2 - Extinção presente para mais de 1 modalidade, não 
reconhece parte de próprio corpo ou orienta 
comportamento motor para apenas 1 hemimundo 
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* Considerar intubação orotraqueal se escore em escala de coma de Glas- 
gow = 8 ou risco de aspiração significativo por disfagia. 

" Manter saturação de oxigênio > 94%. Não há beneficio em suplemen- 
tar oxigênio se saturação 2 9596. 

* Em caso de hipotensão, corrigir utilizando expansão volémica e vaso- 
pressores se necessário. À presença de hipotensão é infrequente no AVCi, 
e deve motivar investigação de causa subjacente (infecção, infarto agu- 
do do miocárdio, dissecção de aorta etc.). 

* Caso haja indicação de TEV, manter PA < 180 x 105 mmHg nas pri- 
meiras 24 h. 

* Caso não haja indicação de TEV e PA inicial > 220 x00 mmHg, re- 
duzir 15% da PA nas primeiras 24 h. 

* Corrigir hipoglicemia em caso de glicemia capilar-« 60 mg/dL. 

" Obter acesso venoso periférico. 


TABELA 3 Medicagoes recomendadas para controle de hipertensão arterial 
no AVCi agudo* com indicação de terapia de reperfusao aguda 
Medicação Dose Eo 
Labetalol Se PA « 230 x 120 mmHg, 10-20 mg EV ao longo de 1-2 min, até 2 vezes 
Se PA > 230 = 120cmniHg, 10 mg EV ao longo de 1 a 2 min, seguido de 
infusão contin ua de 2-8 mg/min 
Nicardipina | Iniciar a 5 mg/Tre aumentar em 2,5 mg/h a cada 5-15 min, até atingir 
alvo. À dose máxima é de 15 mg/h 
= () nitraprussiato de sódio deve ser considerado como medicação de 2º linha pelo risco teórico de 


indução de hipertensão intracraniana e disfunção plaquetaria, 
AYCI: acidente vascular cerebral isquémico; PA: pressão arterial. 


QUAIS SÃO OS EXAMES COMPLEMENTARES INICIAIS 

A SEREM SOLICITADOS? 0 0 00 00 

= Qs únicos exames laboratoriais que devem preceder a TEV são: glicemia 
capilar; tempo de protrombina (em caso de uso de varfarina ou novos 
anticoagulantes orais em últimas 48 h); tempo de tromboplastina parcial 
ativada (em caso de uso de heparina não fracionada ou novos anticoa- 
gulantes orais em últimas 48 h); atividade de fator Xa direto apropriado, 
tempo de trombina, tempo de coagulação de ecarina e plaquetas (em caso 
de uso de novos anticoagulantes orais em últimas 48 h). 
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Outros exames que devem ser colhidos são: troponina I, eletrocardio- 
grama (ECG), hemograma, ureia e creatinina, eletrólitos, radiografia 
simples de tórax. 
Exame de imagem do encéfalo é obrigatório em toda suspeita de AVCi 
agudo e tem como objetivo excluir diagnósticos diferenciais, identifi- 
car complicações do AVCi e, em casos selecionados, identificar os pa- 
cientes que poderiam se beneficiar de trombectomia mecánica e/ou 
craniectomia descompressiva. 
Em geral, a tomografia computadorizada de crânio sem contraste é 
suficiente. No AVCi a tomografia computadorizada (TC) pode ser 
normal ou evidenciar sinais discretos de isquemia extcefálica. E pos- 
sivel quantificar a extensão das alterações isquêmicas iniciais na TC 
de crânio por meio do Alberta Stoke Programme Early CT Score (AS- 
PECTS). A pontuação máxima do escore é 10, quanto menor a pon- 
tuação, mais extensa a área de isquemia(Um escore < 7 sugere pior 
prognóstico funcional. 
Deve-se solicitar uma angiotomografta (ATC) de artérias cervicais e 
intracranianas para os pacientes que preencham os critérios seguintes, 
A realização desse exame NÃO-deve atrasar a administração de TEV: 
- Seictus € 6 h: NIHSS 26e ASPECTS 2 6; 
- Seictus entre 6 h e.16 h: preencher os critérios de inclusão do estu- 
do DAWN ou DEPUSE 3 (Tabela 9). 
- Seictus entré I6 h e 24 h: preencher os critérios de inclusão do es- 
tudo DAWN Tabela 9). 
Caso haja indicação de ATC, é razoável realizar a injeção de contraste 
antes do resultado da creatinina sérica, desde que o paciente não tenha 
antecedente de nefropatia. 
Caso a ATC encontre oclusão de artéria carótida interna (ACI) ou seg- 
mento M1 da artéria cerebral média (ACM) e o paciente tenha sofrido 
o ictus entre 6 h e 24 h, recomenda-se avaliar o volume de isquemia e 
de penumbra para indicação de trombectomia mecânica com resso- 
nância magnética (RM) sequência DWI e/ou as sequências de perfu- 
são da ressonância magnética (RM) ou TC. Nos estudos que validaram 
essa intervenção foi utilizado o software RAPID (iSchemaView) para o 
cálculo desses parâmetros. 








380 seção IV * Emergências neurológicas 


QUAIS SÃO AS TERAPIAS DE REPERFUSÃO CEREBRAL 
DISPONIVEIS PARA O AVCI? 


Trombólise endovenosa (TEV) com alteplase: considerar para todo pa- 


ciente com AVCi cujo ültimo tempo em que estava assintomático foi 
há menos de 4,5 h. 

A eficácia da terapia é eminentemente tempo-dependente e ela deve 
ser iniciada o quanto antes. Deve-se evitar atrasos no inicio da TEV 
para realizar exames complementares desnecessários, 

Antes de administrar a terapia, recomenda-se informar o paciente e/ou seu 
responsável legal sobre os riscos e benefícios da terapia, bem como obter 
termo de consentimento por escrito deles para a infusão do trombolítico. 
Uma alternativa à alteplase em casos de déficit leve & ausência de oclu- 
sões de grandes artérias intracranianas é a tenecteplase 0,4 mg/kg EV 
em bolus único. 

Mesmo quando há dúvida quanto à hipótése diagnóstica, deve-se con- 
siderar administrar a TEV, desde quenão haja contraindicações a ela. 
Isso é recomendado, pois por um lado-orisco de complicações relacio- 
nadas à TEV em pacientes com diagnósticos diferenciais de AVCi é bai- 
xo, e por outro, deixar de administrar TEV em paciente com indicação 
pode privá-lo dos beneficiosida terapia. 


TABELA 4 Critérios dejndicação e contraindicações para trombólise endo- 
venosa com alteplase 


Critérios de indicação >) 


= 18 anos 
<3 h da ultima vez em que estava assintomático 
Entre 3 e 4,5 h de quando estava assintomático e NIHSS «€ 25 


Critérios de contraindicação absoluta 


Sinais de hemorragia na TC de crânio |" Franca hipoatenuação cerebral em TC 


AVCI em ültimos 3 meses de cránio 

Cirurgia intracraniana ou intraespinhal |" Traumatismo cranioencefálico grave em 
em últimos 3 meses ültimos 3 meses 

Suspeita clínica ou radiológica de * Antecedente de sangramento 
hemorragia subaracnóidea intracraniano 

Plaquetas < 100.000/mm, INR > 1,7, |" Neoplasia gastrointestinal ou sangramen- 
TiPa> 40s ouTP> 15s to gastrointestinal em ültimos 21 dias 


(continua) 
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TABELA 4 Critérios de indicação e contraindicações para trombólise endo- 
venosa com alteplase (continuação) 


* Uso de inibidores diretos de trombina |" Recebeu dose terapêutica de heparina 


ou de fator Xa em = 48 h, EXCETO SE de baixo peso molecular em últimas 24 h 
todas as provas de coagulação * Uso de inibidores diretos de trombina 
normais* ou de fator Xa em > 48 h e função 

* Uso concomitante de antagonistas de renal alterada 
glicoproteina Ilb/llla = Suspeita de endocardite infecciosa 

* Suspeita de dissecção de aorta = Neoplasia intracraniana intra-axial (p. 

* Pressão arterial > 185 = 110 mmHg ex., glioblastoma multiforme) 


(pode ser reduzida com medicação, 
deixando de ser contraindicação ) 


Situações que merecem consideração de risco e benefício >. 


Situações especiais entre 3 e 4,5 h: » 80 | Beneficio provável e-segurança 

anos, uso de varfarina * IMR s 1,7, | estabelecida para > 80 anos e provável 
antecedente de AVC e diabetes melito | para as outras situações 

Déficits neurológicos leves (NIHSS < 3) e não | A TEV é eficaz mesmo em déficits leves, 
incapacitantes (ou seja, ausência de afasia, | parem relação risco-beneficio deve ser 
alteração de marcha, comprometimento de | considerada 

campo visual, fraqueza em membro no qual 

o doente não vence a gravidade) 


7 


Funcionalidade prévia comprometida Beneficio pode ser menor e risco de 
(escala de Rankin modificada = 2) | mortalidade maior 
Crise epiléptica em ictus Aumenta chance de diagnóstico 


diferencial. A TEV é razoável se houver 
déficits neurológicos residuais após a 
crise não atribuiveis ao pós-ictal 

Glicemia < 50 mg/dL ou > 400 mg/dL A administração do TEV é razoável 
após correção 


Melhora precoce dos sintomas A TEV deve ser considerada se o déficit 
residual for significativo 
Coagulopatia Se história prévia de sangramentos e/ou 


coagulopatia, porém com plaquetas > 
100.000, mm*, INR < 1,7, TTPa « 40 s ou 
TP < 15 s, a eficácia e o beneficio da TEV 
são desconhecidos. Considerar caso a caso 


Punção lombar Pode ser considerada a TEV, mesmo se o pro- 
cedimento foi realizado hà menos de 7 dias 





(continua) 
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TABELA 4 Critérios de indicação e contraindicações para trombólise endo- 


venosa com alteplase (continuação) 


Punção arterial em sitio não compressível | 
em menos de 7 dias 





A eficácia e o benefício da TEV 
são desconhecidos 





Sangramento genitourinário ou 
gastrointestinal prévio 

Traumatismo grave em últimos 14 dias, 
não comprometendo cabeça 


O risco de sangramento é baixo, mas 


| pode ocorrer 
| Ponderar gravidade de potencial déficit 
neurológico sequelar com risco de sangra- 


| mento de lesões relacionadas ao trauma 


Cirurgia de grande porte em ültimos 14 
dias. 


| Ponderar beneficios de redução de déficit 
| neurológico por TEV com risco de 


| sangramento em sitio cirúrgico 


Menstruação e menorragia 


| Pode haver aumento.do fluxo menstrual se 


| TEV durante menstruação, mas o benefício 
| provavelmente supera riscos. Se 

| sangramento uterino recente, 

| especialmente associado a hipotensão e/ 


4 


Disseccao arterial 


| Qu anemia, discutir risco e benefício, de 


preferência com ginecologista 


| Se extracraniana, a TEV é razoavelmente 


| segura. Já se intracraniana, benefício e 


Aneurisma intracraniano nag roto 


Malformação vascular intracraniana nào 
rota 


Microssangramentos cerebrais 
em RM de encéfalo 


Neoplasia intracraniana extra-axial 
(p. ex., meningioma) 


Infarto agudo do miocárdio atual 


risco são não estabelecidos 


| Sẹ < 10 mm, a TEV é razoável e 


provavelmente recomendável. Jà se 

> 10 mm, o benefício e o risco nào são 
bem estabelecidos 

Risco de sangramento aumentado, 
considerar se benefícios de TEV 
superam riscos 


Se = 10, aTEV é razoável. Se > 10, pode 
haver maior risco de sangramento e 
beneficios são incertos 


TEV é provavelmente recomendável 


TEV em dose recomendada para isquemia 
cerebral, seguida de angioplastia 


| coronariana, é recomendável 


( continua) 
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TABELA 4 Critérios de indicação e contraindicações para trombólise endo- 
venosa com alteplase (continuação) 
infarto agudo do miocárdio em = 3 meses | Há risco de rotura miocárdica, mas a TEV 
| pode ser considerada. O risco é maior 
| Se infarto com supra-ST e/ou se em 
a 7 parede anterior == NEM 
Pericardite | Discutir risco-beneficio, de preferência 
, com cardiologista 
Trombo em átrio ou ventriculo esquerdos | É razoável se déficit moderado ou grave, 
| porém o beneficia é incerto se déficit leve 
Mixoma cardiaco ou fibroelastoma papilar | TEV pode ser razoável se déficit grave 


AVCI periprocedimento (angioplastia | TEV é razoável 
cerebral ou cardíaca) | C^ 
Neoplasia sistemica Segurança e eficácia não estabelecidos. 


| Considerar TEY especialmente se 
| prognóstico> 6 meses 


Gestação | Considerar se déficit moderado ou grave, 

« pois-ha risco de sangramento uterino 
Pós-parto < 14 dias y | Risco e benefícios não estabelecidos 
Doença oftalmológica hemorrágica (pze | Ponderar risco de perda visual versus o 
retinopatia diabética hemorrágica) risco de sequela por AVC 
Doença falciforme Pode ser benéfica 
Uso de drogas ilícitas | Pode ter contribuido para AVC. TEV é razoável 


* Provas de coagulação: INR, tempo de tromboplastia parcial ativada, contagem de plaquetas, tempo 
de trombina, tempo de coagulação de ecarina, atividade de fator Xa direto apropriado. AVC: acidente 
vascular cerebral; AUCI AVC isquémico; INR: razão normalizada internacional; NIHSS: National institu- 
tes of Health Stroke Scale; RM: ressonância magnética; TC: tomografia computadorizada; TEV: trombáli- 
se endovenosa; TP: tempo de protrombina; TTPa: tempo de tromboplastina parcial ativada. 


TABELA 5  Administracao de alteplase 
Dose e administração: 0,9 mg/kg (no máximo 90 mg). Administrar 10% de dose em 
bolus de 1 min, e restante da dose ao longo de 60 min 
Controle de PA: manter PA < 180 = 105 mmHg por 24 h. Aferir PA a cada 15 min por 2 
h, depois a cada 30 min por 6 h, e então a cada 1 h até o fim das primeiras 24 h 
Sinais de alarme para transformação hemorrágica: náuseas, vômitos, hipertensão 
aguda e/ou refratária, cefaleia intensa e deterioração neurológica. Nesses casos, 
interromper alteplase e realizar TC de cránio de emergência 


(continua) 
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TABELA 5 Administração de alteplase (continuação) 


Cuidados nas primeiras 24 h: evitar passar sonda nasoenteral, sonda vesical de 
demora ou cateter intra-arterial. Evitar início de anticoagulantes e antiplaquetários, a 
menos que haja condições concomitantes em que o risco da não introdução dessas 
medicações seja substancial (p. ex., tromboembolismo pulmonar grave). Realizar TC de 
crânio ou RM de encéfalo após as 24 h iniciais 


PA: pressão arterial; RM: ressonância magnética; TC: tomografia computadorizada. 


COMO TRATAR AS COMPLICAÇÕES DA INFUSÃO 
DE ALTEPLASE? 


A complicação mais importante da infusão de alteplase é a trans- 
formação hemorrágica sintomática, Ela ocorre em 5 a 6% dos pa- 
cientes e os fatores de risco são: NIHSS elevadoçuso prévio de an- 
tiagregante ou anticoagulante, presença de fnicrossangramentos em 
RM de encéfalo. A suspeita clínica é levántada se o paciente desen- 
volver hipertensão aguda e/ou refratária; náuseas, vómitos, cefaleia 
intensa ou deterioração neurológica-O tratamento é apresentado na 
Tabela 6, 

Outra complicação é o angioedema orolingual. Ele ocorre em 1,3 a 
5,1% dos pacientes. Os fatores de risco são: uso de inibidor da con- 
versão de angiotensina‘e infartos em córtex fontal e insula. À suspei- 
ta clínica se dá quando há edema de língua, lábios ou orofaringe, em 
geral contralateral à isquemia cerebral. O tratamento é apresentado 
na Tabela 7, 


TABELA 6 Tratamento do sangramento intracraniano sintomático nas primei 
ras 24 h de administração de alteplase 





Interromper infusão de alteplase 

Exames laboratoriais: colher hemograma, INR, TIPa, fibrinogênio e tipagem sanguinea 
Reversão de angicoagulação: infundir crioprecipitado 10 UI EV em 10-30 min. Se 
após administração fibrinogenio < 200 mg/dL, considerar dose adicional 
Alternativas: ácido tranexâmico 10-15 mg/kg EV em 20 min OU ácido 
e-aminocaproico 4-5 g EV 

Avaliação de especialista: avaliação de neurocirurgia e hematologia 


INR: razão normalizada internacional; TTPa: tempo de tromboplastina parcial ativada. 
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TABELA 7 Tratamento do angioedema orolingual associado à infusão de 
alteplase 
Proteção de via aérea: considerar intubação orotraqueal em caso de Insuficiência 
respiratória ou edema envolvendo laringe, palato, assoalho da boca ou orofaringe, com 
progressão em menos de 30 min 
Suspender a infusão de alteplase e inibidores da conversão de angiotensinas 
Medicações: metilprednisolona 125 mg EV + difeniframina 50 mg EV + ranitidina 
50 mg EV 
Se progressão do angioedema: epinefrina 0,1% 0,3 mL subcutânea ou 0,5 mL por 
nebulização 


QUANDO INDICAR A TROMBECTOMIA MECÂNICA? 


= Deve ser considerada tanto em pacientes que receberam quanto nos 
que nào receberam TEV. 

" Da mesma forma que a TEV, a eficácia dá trombectomia mecânica é 
tempo-dependente. 

" Os critérios de indicação de trombectomia mecânica variam de acordo 
com o tempo de ictus (ou seja, a última vez que o indivíduo estava assin- 
tomático). Para pacientes conyictis entre 6 h e 24 h, são candidatos aque- 
les que preenchem os critérios do estudo DAWN e/ou do DEFUSE 3, 

* Após trombectomia, além dos cuidados gerais para pacientes com AVCi, 
deve-se manter a PÁ S 180 x 105 mmHg por 24 h. 


TABELA 8 Indicações de trombectomia mecânica em individuos com ictus 
< 6 h até iniciocde tratamento 

* Idade > 18 anos 

= Escala de Rankin modificada (ERm) prévia de Ô a 1 

=" Oclusão de artéria carótida interna ou ramo M1 de artéria cerebral média 

" NIHSS > 6 

" ASPECTS = 6 


Obs.: Apesar de benefício incerto, a trombectomia mecânica pode ser considerada em 
< 18 anos, ERm > 1 e oclusões de segmentos M2 ou M3 da artéria cerebral média, ou 
de outras grandes artérias intracranianas (artérias cerebrais anterior e posterior, artéria 
basilar ou artérias vertebrais). ASPECTS: Alberta Stroke Programme Early CT Score; 
NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale. 
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TABELA 9 Indicações de trombectomia mecânica em indivíduos com ictus 
entre 6 e 24 h 
De acordo com o estudo DAWN 
Critérios de inclusão 
* 4Banos — 
= Oclusão de ACI ou segmento M1 de ACM 
* Entre 6 he 24 h de ultima vez que estava assintomático 
* ERm prévia de 0-1 
= < 80 anos + NIHSS = 10 * VI « 31 mL 
OU 
» < BO anos + NIHSS > 20 * VI « 51 mL 
OU 
=" = 80 anos + NIHSS = 10 -* VI « 21 mL 
| Criterios de exclusao 
" Expectativa de vida < 6 meses 


* Traumatismo cranioencefalico grave nos ultimas 3 meses, com déficit neurológico 
residual 


* Recuperação neurológica rápida para NIHSS < 10 ou evidência recanalização 
arterial antes de procedimento, 
* Crises epilépticas iniciais quê impeçam a obtenção de escore NIHSS adequado 
|" Glicemia < 50 mg/dl ob 3-400 mg/dL* | 

= Hb< 7 mmol/L 
* Pla < 50.000/ul- 
* Na « 130 mmol/L, K « 3 mEq/L ou K > 6 mEq/L 

=" Cr>3 mg/dl (exceto se paciente com doença renal dialítica) 


* Hemorragia ativa ou recente nos últimos 30 dias 

= Alergia grave a contraste iodado 

" Gestante ou lactante 

* Coagulopatia prévia, deficiência de fator de coagulação, uso de anticoagulante com 


INR > 3 ou TP > 3 vezes o valor de normalidade, ou uso de inibidor de fator Xa nas 
últimas 48 h + TP alterado* 


=" PA= 185 = 110 mmHg sustentada 
" Suspeita de endocardite bacteriana ou de émbolo séptico 
(continua) 








38 - Acidente vascular cerebral isquêmico 3857 


TABELA 9 Indicações de trombectomia mecânica em indivíduos com ictus 
entre 6 e 24 h (continuação) 


Evidência de hemorragia intracraniana em TC ou RM de encéfalo 
Infarto cerebral envolvendo mais de 1/3 do território da ACM na TC ou RM de encéfalo 


Tratamento com qualquer aparelho de trombectomia neurovascular ou outra terapia 
intra-arterial neurovascular antes do procedimento 

Evidência de angio-TC ou ângio-RM de tortuosidade excessiva de vasos cervicais 
que provavelmente impeça o procedimento 

















Stent intracraniano implantado em mesmo território vascular que impediria a 
liberação e/ou retirada segura do equipamento de trombectamia 

Dclusões em múltiplos territórios vasculares confirmados em ângio-TC e/ou ângio- 
-RM, ou evidência clínica de acidente vascular cerebral isquémico bilateral ou em 
múltiplos territórios vasculares 

Desvio de linha média por efeito de massa significativo confirmado por TC e/ou RM 
Evidência de tumor intracraniano (exceto-meningioma pequeno) confirmado por TC 
Evidência em angio-TC e/ou angio-RM-de dissecção carotidea com limitação de 
fluxo, estenose critica ou oclusãó completa de artéria carótida cervical que exige 
angioplastia com stent no momento da trombectomia 


De acordo com o estudo DEFUSE 3 


Critérios de inclusão - 


18-90 anos AN 

NIHSS > 6 

Oclusão de ACI ou segmento M1 de ACM 

Entre 6 he 16 h de última vez que estava assintomático 
ERm prévia de 0-2 

VI = TO mL 

Relação de mismatch** > 1,8 


Volume de mismatch** » 15 mL 


Critérios de exclusão 


Expectativa de vida « 6 meses 


Gestante u | 
(continua) 
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TABELA 9 Indicações de trombectomia mecânica em indivíduos com ictus 
entre 6 e 24 h (continuação) 


Contraindicação a realização de sequências de perfusão com RM ou TC com 
contraste 
Alergia a contraste iodado 


Glicemia « 50 ou > 400 mg/dL 


Pla < 50.000 


Coagulopatia congênita, deficiência de fator de coagulação, uso de anticoagulante 
com INR > 3 


Uso de novo anticoagulante oral recente + ClCr « 30 mL/min 
PA > 185 x 110 mmHg sustentada 
Suspeita de endocardite bacteriana ou êmbolo séptico 


Se o doente recebeu alteplase com janela de 3 a 4,5 h: = BD anos, uso atual de 
anticoagulante, antecedente de AVC + diabetes melito/ &ou NIHSS > 25 

ASPECTS < 6 

Evidéncia de tumor (exceto meningioma pequeno) hemorragia intracraniana e/ou 
malformação arteriovenosa intracraniana 

Desvio de linha média por efeito de massa 

Oclusões agudas sintomáticas em mais de um território vascular, confirmadas por 
angio-TC ou angio-RM : 

Stent intracraniano implantado em mesmo território vascular que impede liberação 
de equipamento de neürbtrbmbectomia 

Dissecção de ACI que limita fluxo ou dissecção de aorta 

Crises epilépticas iniciais que impeçam a obtenção de escore NIHSS adequado 
Realização de trómbectomia com usa de aparelho de neurotrombectomia nas & h 
que antecederam o início dos sintomas 

Qualquer condição que, na opinião do médico assistente, contraindique o procedimento 
endovascular ou represente nsco significativo ao paciente caso seja realizado 


= No estudo DAWN não foi permitida a correção de níveis de glicemia ou de eventuals altera- 
ções dos parâmetros de coagulação que contraindiquem o procedimento para permitir a 
indicação dele. 

** Calculados a partir de sequências de perfusão de TC ou RM, com auxilio do software RAPID (/Schema- 
View). ACE artéria carótida interna; ACM: artéria cerebral média; ASPECTS: Alberta Stroke Programme Earty 
CT Score; AVC: acidente vascular cerebral; ClCr: depuração de creatinina; Cr: creatinina; ERm: escala de 
Rankin modificada; Hb: hemoglobina; INR: razão normalizada internacional; K; potássio; Na: sódio; 
NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; PA: pressão arterial; Pla: plaquetas; RM: ressonância 
magnética, TC: tomografia computadorizada; TP: tempo de protrombina; Vi: volume de infarto. 
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QUAIS SÃO AS MEDIDAS TERAPÉUTICAS PARA O EDEMA 
CEREBRAL ASSOCIADO AO AVCI? 


O edema cerebral relacionado ao AVCi é uma complicação poten- 


cialmente letal que tende a atingir seu ápice entre o 3º e o 4º dia após 
o ictus. 

A monitorização em ambiente de UTI e a instituição de medidas clini- 
cas para hipertensão intracraniana (p. ex., terapia osmótica e hiperven- 
tilação moderada breve) são necessárias em caso de edema cerebral sig- 
nificativo. 

Não há evidência de eficácia e hà aumento do risco de infecção para o 
tratamento de edema cerebral isquémico com corticoides. 

Para infartos extensos de artéria cerebral média com deterioração neu- 
rológica nas primeiras 48 h após ictus, pode ser-considerada a hemicra- 
niectomia descompressiva (Tabela 11). Essa cirurgia reduz expressiva- 
mente a mortalidade e tem beneficios modestos, mas estatisticamente 
significativos, na melhora da funcionalidade. Os riscos e beneficios des- 
sa terapia devem, portanto, ser discutidos com o paciente e seus respon- 
sáveis legais antes da tomada de conduta. 


TABELA  Tratamento cirürgico do edema cerebral em infartos cerebelares 


Ventriculostomia + craniectomia descompressiva subocepital com expansão dural: 
indicada na presença de Hidrocefalia obstrutiva após infarto cerebelar 
Craniectomia descompressiva suboccipital com expansão dural: indicada em 
paciente com infarto cerebelar com hermiação do cerebelo sobre o tronco 
encefálico levando a deterioração neurológica 


TABELA 11 Hemicraniectomia descompressiva em infartos de território da 
artéria cerebral média 


Indicações 


= 60 anos 
& 48 h de ictus 
Isquemia em = 50% do território da ACM ou VI = 145 mL 
NIHSS > 15 
Item 1A de NIHSS 2 1 
(continua) 
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TABELA 11 Hemicraniectomia descompressiva em infartos de território da 
artéria cerebral média (continuação) 


Condições em que o risco-beneficio da cirurgia é provavelmente desvantajoso —— = | 


ERm prévio 23 

Pupilas midriáticas e fixas bilateralmente 

Isquemia contralateral ou outras lesões encefálicas que determinem prognóstico ruim | 
Transformação hemorrágica do infarto com efeito de massa 

Expectativa de vida < 3 anos - o 

Coagulopatia conhecida 

Contraindicação à anestesia 

Gravidez 

Escala de Glasgow < 6 


Resultados FN 


^ 
Redução de mortalidade - cerca de 50-55% dos pacientes voltam a deambular 
(ERm 2 a 3) e 18% retomam à independência funcional (= ERm 2) em 12 meses 
Em indivíduos > 60 anos o procedimento-pode ser realizado. A redução 
de mortalidade é mantida em 50%, mias apenas 18% voltam a ser capazes 
de deambular (ERm 3) e nenhum. fetorna a independência funcional em 
12 meses 


e «ás 


ACM: artéria cerebral média; ERm; escala de Rankin modificada; NIHSS: National Institutes of 
Health Stroke Scale; VI: volume de infarto. 


TABELA 12 Escalade Rankin modificada 


Escore Descrição z 


u3 kon c 


e c | Jd 


Assintomático 
Sintomático, porém sem limitação funcional 
Limitação funcional leve, sem necessidade de auxílio 


Limitação funcional moderada, com necessidade de auxílio, porêm capaz 
de andar sem assistência 


Incapaz de andar sem auxilio 
Restrito ao leito, incontinente, requer cuidados de enfermagem constantemente 
Morte 
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QUAIS SÃO OS CUIDADOS PARA O PACIENTE COM AVCI RECENTE? 


Administrar ácido acetilsalicílico (AAS) 160 a 300 mg 1 x/dia. A me- 
dicação deve ser iniciada em até 48 h do ictus. Se o paciente foi subme- 
tido a TEV, introduzir medicação após 24 h da infusão do tromboliti- 
co. A depender do resultado da investigação do mecanismo de AVC, 
pode-se optar posteriormente por trocar a medicação por outra para 
profilaxia secundária de AVCi. 

Se o doente já utilizava AAS quando sofreu AVCi, o beneficio de tro- 
car a medicação antiagregante ou aumentar sua dose não é bem esta- 
belecido. 

Em doentes com AVCi e NIHSS < 3 ou acidente isquéfitico transitório 
com escore ABCD? 2 4, pode-se considerar dupla antiagregação em 
vez de monoterapia com AAS. Nesse caso, orienta-se uso por 21 dias 
de AAS 100 mg/dia associado a clopidogrel con? dose de ataque de 300 
mg no primeiro dia (se o doente tiver = 75 anos de idade) seguido de 
75 mg/dia. 

Manter saturação de oxigênio > 9496. 

Se o doente não foi submetido a trombólise e estiver com PA = 220 x 
120 mmHg, considerar reduzir-1596 da PA nas primeiras 24 h. 

É seguro reintroduzir as medicações anti-hipertensivas de uso prévio 
nas primeiras 48 a 72 h'do ictus. 

Evitar hipertermia (temperatura axilar > 38°C) e investigar e tratar pos- 
siveis focos de infecção que a justifiquem. 

Tratar hiperglicemia com alvo terapéutico de glicemia de 140 à 180 mg/ 
dL. Evitar hipoglicemia. 

Realizar rastreio para disfagia, de preferéncia por fonoaudiologista, em 
todos os pacientes antes de introdução de dieta oral. Em caso de dúvi- 
da quanto à presenca de disfagia, ministrar dieta por sonda até avalia- 
cào de especialista. 

Instituir profilaxia para doença trombótica venosa, de preferência com 
compressão pneumática intermitente. Não utilizar meias elásticas. 
Instituir medidas para a prevenção de úlceras de estresse (mudança de 
decúbito regular, higiene de pele, uso de colchões adequados) em indi- 
viduos acamados e vigiar o surgimento delas, 





392 Seção IV - Emergências neuralágicas 


(enupmuoa) 
*eAIsuajui eideja] ep epepiun [Lj :epezuopejnd 


4uoo gyejdoulo; 1od egaa ogsnjiad :42| :epezuopejnduuoo eyerdouo :2| :ojBje2ua ap eoneuseui eiouguossaJ 
ap oesnyad a oesnjip op eirouanbas :d-4MQ-AM *0|8j32uoe ap e3neuseu ejpuguossaJ ap oesnjrp eiouenboas :IMOANH 
:9[E95 940415 ujJ&9H JO SAINISUy /EUONEN :SSHIN :09iuenbs! DAY IAV :[8499492 JE|NISEA 9ju9pl9e :2Ay :o9Ijiaes]n 
-508 OpI3e :Gyy 'o3iurenbsi eqan Je|n2sB^ sjuspioe ap eiedsns Luo2 ajuamed og |BIDIUI OJUBWIPUayyY T YANSI 





asajpdiy auuojuoo Jeyei ^, (,4,E3Iueaaui euuoiaequion 
Bed soo souaua 

o [PIAS 3 SEUEIUETSET]I 
Russ ap 2-oíguy 

E 
7 l 
\enuaap consquieip no : | m enuanbsi ap $3303eud 
ONFRLOWAY Ay ap so issdns sopeudy oug D P" syeus woo no jewou awexg 
A 


ourans ooffioraunau aux ogeniIqeis3 JeTUO LOY aie ossaaly j8udea CIES 


emugsuauma ap EJES 








OAV ap eyedsns 


38 - Acidente vascular cerebral isquêmico 393 





"PAISUajui edea) ap apepiun in iepezuopegnduos eyeigou 
-01 Jod jeuqaiao oesnjad idl :epezuopejnduioo eyesFowoy :31 :ojpejeoue ap eonguBeuw eruguossa: ap oesnyad a 
oesnjip ap enuanhas :SIMONH *ojeja2ua ap eanausieui eiouguossal ap oesnjip eiuanbas HAOINE “S[E2S ayos 
(NESH JO SAININSU) JEVONIEN :SSHIN :oomuenbs! DAW ISAY :[e138182 Jejnose^ ejuapiae :3Ay :oooesinaae Opie :Syv 
‘OOILUANDS! [EJ3a1a2 Jejnase^ aquapiae ap ejadsns Woo ejuaroed og jeu OJUBWIPUAayy (oeSenumuo)) T YANSI 


7 AGS g sejaqej) oe3ebrpul as BIIUBIAW eiuoyequioJ {t eqe) oe3eaipul 
; as ESoUa^OpuS 
esipoquoJ 


OJBJaoua ap eanaudeui eruguossal 
ap oesnyed a ogsnjp ap eiouanbas - d-IAT-INH 
oEjaa2ua ap eanauseui © 
eiueuossai ap oesnjip ap eiuanbas - INCH aria d-AMOWH 
epezuopejnduio) no no 
euyeoulo] Jod egaa ogsnjlag - JOL de O- A 
epezuopenduioa eje áouior - 51 A A 
‘euge essap opgwa) 
OU aunjoA ap Tul GpT < Wa no Spot [eqalaa euge 
ep ouga op % OG ap sieur ayatucuduuio3 anb IDA , 


4 tc-9T sni uote Sm ua > sngaj 
OT € SSHIN SM ap y pz-aT - — 4 
9 = SSHIN SUN ap y OT >- a 


ENUIS Bipa jeiqaiad EU «e 
ejua]3aquioj| ap oeSeoipuj ap SONU sous ss TH quaudas no ewa epnoJe» Cugue ap cesnpo U G'p > sm] 
EIS GOS Yay JO sajnigsuj jeuonew - SSHIN = 


"sedesa sessap euin ap sieur e opnauigns 
jas apod ajuaied p 'oesnpadai ap seiders) z sajuingas se jelapisuo? 





394 Seção IV + Emergências neurológicas 


"BAISUAJU! edea, ap apepiun 11N iepezuopegnduos eyeigouw 


-01 10d jeuqaiao oesnyad :423, ‘epezuopeindwod eyeifouio) :31 :opejeoue ap eonausew ei nueuossaJ ap oesnyad a 
oesnjip ap ei nuanbas :dHMOHNM *ojeja»sue ep exneusieu einuguossal ap oesnjip einuanbas :IMCHNMH e28 ayons 
ujea Jo S@ININSU) /EUONEN :SSHIN :ooiuenbs! DAY DAM {12148180 Jejnase^ ejuaptoe :3Ay :ooumiesine»e opiae Syy 
"DOILUaNDS! [EJ381a2 Je[nase^ aquapiae ap ejadsns uoo ejuaroed OF jeu oquauipuedy (oeSenumuo)) T YANSI 


|Binp oesuedxa 
wga Je3idiosoqns 
guissaJduiogssp 
EILUO]28IUEJ7 


t 


EABnuSqo EYED q 


1DAY Op owstuesaw 
opoebeBseu] — 7 | 


CA np oesuedxa wos [eydrssaqns 
MCO reas EILUOJIG LEIO x EJUOISO|NIUJUaA 


03iEja2us duo aiqos og3eruap 


4 
A (TT eegen oe3eorpui es jeunp oesuedxe 
t WOJ EAISSaIduuCOSSp EILIOT28IUEIDIUSH 
sejaqaiao ave 
A 


U gp > SN + «++ BUBIEUU 


ug A, 
OjUEI ap 21 O,  — —? eipaw pesquisa eugue ap IAY 


^ 


ea3idoounau ogàeJous]a(] 


j (esouaADpua asippguwon 


UN na SAW ; Dia 
: i ap u pz > wa as mama) p/Bu 
ap apepjun wə Ogãeusau| a sieaa sopepiny 00£ SYY ap oeónponur jeraprsuo 


ó 





3B 0 Acidente vascular cerebral isquémico 395 


LEITURA SUGERIDA 


1 


. Chernyshev OY, Martin-Schild S, Albright KC, Barreto A, Misra V, Acosta I, et al. Safety 


of tPA in stroke mimics and neuroimaging-negative cerebral ischemia. Neurology. 
2010;74(17):1340-5. 

Frontera JA, Lewin JJ, Rabinstein AA, Aisiku IP, Alexandrov AW, Cook AM, et al. 
Guideline for reversal of antithrombotics in intracranial hemorrhage: a statement for 
healthcare professionals from the Neurocritical Care Society and Society of Critical 
Care Medicine. Neurocrit Care. 2016;24(1):6-46. 

Furie KL, Jararaman MV. 2018 guidelines for the early management of patients with 
acute ischemic stroke. Stroke. 2018;49(3). 

Jauch EC, Saver IL, Adams HE Bruno A, Connors JJB, Demaerschalk BM, et al. Gui- 
delines for the early management of patients with acute ischemic stroke: a guideline 
for healthcare professionals from the American Heart Association/ American Stroke 
Association. Stroke. 2013;44(3):870-947. : 

Wijdicks EFM, Sheth KN, Carter BS, Greer DM, Kasner SE, Kimberly WT, et al. Re- 
commendations for the management of cerebral and cerebellar infarction with swelling: 
a statement for healthcare professionals from the &merican Heart Association/ Ame- 
rican Stroke Association. Stroke. 2014:45(4): 1222-38. 


EN 393 


Hemorragias cranianas 
intraparenquimatosas 


Rodrigo Antonio Brandao Neto 


* Osacidentes vasculares cerebrais hemorrágicos (AVCh) podem ser di- 
vididos em: 
A. Hemorragias intraparenquimatosas (HIP): sangramento nào trau- 
mático do parênquima cerebral. 
B. Hemorragia subaracnóidea (HSA): hemórragia que ocorre no es- 
paço entre as membranas pia-máter e áracnoide, 
Causas não traumáticas de HSA incluem aneurismas cerebrais, mal- 
formações arteriovenosas, tumores, angiopatia amiloide cerebral e 
vasculopatias (como vasculité); 
* Serão abordados neste capitulo-os pacientes com hemorragias ou he- 
matomas intraparenquimatosos, 


c 


UAIS SAO OS FATORES DE RISCO PARA HIP? 





TABELA 1 Principais fatores de risco para hemorragia craniana intraparen- 
quimatosa 





" Hipertensão arterial sistêmica 
" Idade > 55 anos 

= Uso excessivo de alcool 

* Colesterol total « 160 mg/dL 
" Angiopatia amiloide cerebral 


QUAIS SAO AS LOCALIZACOES PREFERENCIAIS DA HIP? 
* Localizações preferenciais: 
Lobos cerebrais. 


- Ganglios da base, 
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Tálamo. 
Tronco cerebral (principalmente em ponte). 
Cerebelo. 
As HIP não são eventos monofásicos e apresentam expansão em cerca 
de 30% dos casos. A expansão pode ocorrer por sangramento continuo 
ou ruptura mecânica de vasos adjacentes. 
* Fatores de mau prognóstico: 
- Escore de Glasgow « 9, 
Hematomas > 60 mL. 
Sangue no ventriculo. 
- Em pacientes com escore de Glasgow « 9 e hematóma > 60 mL, a 
mortalidade é maior que 90%, 
= Oescore ICH pode ser utilizado: 
- Escala de Glasgow: 3 a 4 (2 pontos); 5 a 12(1 ponto); 13a 15 (0). 
- Volume do hematoma: > 30 cm? (1); «30 cm” (0). 
- Extensão intraventricular da hemorragia: presente (1); ausente (0). 
- Origem infratentorial (1 ponto). 
- Idade > 80 anos (1 ponto). 


TABELA 2 
Escore xO | Mortalidade em 30 dias 
1 13% 
2 v 26% 
3 M 72% 
4 = 97% 
5 100% 


UAIS SAO AS MANIFESTACOES CLINICAS DA HIP? 


* Cefaleia e vómitos ocorrem em 50% dos casos. 

* Convulsóes ocorrem em 4 a 29% dos casos nos primeiros dias de apre- 
sentação (principalmente em hemorragias lobares). 

Manifestações neurológicas dependem do local da hemorragia: putá- 
men (35%), subcorticais (30%), cerebelo (16%), tálamo (15%) e ponte 
(5-12%). 
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Em pacientes com rebaixamento do nível de consciência, a presença de 
vômitos, pressão arterial sistólica (PAS) > 220 mmHg, cefaleia severa, 
coma ou diminuição do nível de consciência, bem como a progressão dos 
sintomas ao longo de minutos ou horas, sugerem o diagnóstico de HIP. 
* Pacientes inicialmente alertas podem, em até 25% dos casos, apresen- 
tar deterioração do nível de consciência durante a evolução, que ocor- 
re principalmente por expansão do hematoma. 


COMO É REALIZADA A AVALIAÇÃO DIAGNÓSTICA DA HIP? 





* Aneuroimagem é mandatória; tomografia de crânio (TC) e ressonàn- 
cia magnética (RM) são opções razoáveis. A TC é múito sensivel e é 
considerada exame de escolha. 

* À angiorressonância magnética, a angiorressonâneia magnética veno- 

sa e a angiotomografia ou angiotomografia vênosa podem identificar 

causas específicas de hemorragia, incluindo malformações arteriove- 
nosas, tumores, sindrome Moya-Moya € trombose venosa cerebral. 

Em pacientes com quadro e localização tipicos e apresentando pico hi- 

pertensivo à admissão, em geral nenhum outro exame é necessário para 

estabelecer sua etiologia, que-deve ser HAS. 


UE EXAMES LABORATORIAIS DEVEM SER SOLICITADOS? 





* Os exames incluem-função renal, eletrólitos, hemograma, coagulogra- 
ma e glicemia, além de eletrocardiograma, que deve ser realizado em 
todos os pacientes. 


QUAIS SÃO AS MEDIDAS NECESSÁRIAS PARA O MANEJO 
DOS PACIENTES COM HIP? 


* Os pacientes com coagulopatia ou trombocitopenia graves devem re- 
ceber terapia com fator apropriado de substituição ou transfusão de 
plaquetas. 

Os pacientes com HIP, cujo INR é elevado por causa do uso de antago- 
nista de vitamina KI, devem ter esse uso descontinuado, receber tera- 
pia para substituir fatores dependentes de vitamina K e corrigir o INR, 
bem como receber vitamina K endovenosa. 

Os pacientes com HIP devem realizar compressão pneumática inter- 
mitente para prevenção de tromboembolismo venoso, 
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* Em pacientes com HIP com PAS entre 150 e 220 mmHg e sem con- 
traindicação para tratamento pressórico, a diminuição para níveis de 
PAS de 140 mmHg é segura e desejável. 

* Os pacientes devem ser transferidos assim que possivel para UTI. 

* Os níveis glicêmicos devem ser vigiados, evitando-se hiperglicemia e 
hipoglicemia (valores entre 70-180 mg/dL). 

" Se convulsões clinicas ou alterações em eletroencefalograma compati- 
veis, deve-se iniciar anticonvulsivantes. 

* Avaliação para disfagia antes de iniciar ingestão oral. 

" Os pacientes com hemorragia cerebelar que apresentam deterioração 
neurológica ou que têm compressão do tronco cerebrahe/ou hidroce- 
falia por obstrução ventricular devem ser submetidós;à remoção cirür- 
gica da hemorragia assim que for possível. 


Cefaleia e outras alterações súgestivas 
de acidente vascular cerebral 


AO, 
E de crânio 


Y 


NO Presenca de hemorragia 


intracraniana 
Presenca de Medidas de suporte 
HAS a ada coagulopatia associada Internação em UTI 
Bots dicus Corrigir coagulopatia 


Alvo: PAS « 140 mmHg 


FIGURA 1 
HAS: hipertensão arterial sistêmica; PAS: pressão arterial sistêmica; TC: tomografia computa 
dorizada; UTI: unidade de terapia intensiva. 
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COMO MANEJAR A HIP ASSOCIADA A USO 

DE ANTICOAGULANTES E OUTROS AGENTES? | 

* HIP associada a infusão de heparina intravenosa: sulfato de protami- 
na em injeção intravenosa a uma dose de 1 mg/100 U de heparina (dose 
máxima de 50 mg). 

" HIP com INR alterado: plasma fresco congelado (PFC) 15-20 mL/kg, 
juntamente com a vitamina K1 dose de 5-10 mg administrada lenta- 
mente EV (nunca utilizar vitamina K isoladamente). Outra opção mais 


Suspeita de hemorragia cerebral 


' 


v 
* Exames laboratoriais <C 
* Eletrocardiograma O) 
= RaioX 
* Escala de com é Glasgow 
* Avaliação pupi 


O 
TC de ano após estabilização inicial 
xO | 


re y+ —3 


"ua 


* Hemorragia 

; cerebelar 

Uso de anticoagulantes PAS 150-220 mmHg * Hidrocefalia 
* Extensão ventricular 
* Desvio de linha 

| | média 
Tratamento especifico | Y 
para o anticoagulante: bep 
protamina, complexo : : Cirurgia 
protrombínico etc. Pe lL 
FIGURA 2 


PAS: pressão arterial sistêmica; TC: tomografia computadorizada. 








39 - Hemorragias cranianas intraparenquimatosas 401 


rápida é o uso de complexo concentrado de protrombina (CCP) ou 
complexo concentrado de protrombina ativado. Os CCP contém os fa- 
tores II, IX e X e podem ser administrados rapidamente em um peque- 
no volume (20-40 mL) com rápida normalização do INR (dentro de 
minutos) em pacientes utilizando antagonistas de vitamina K. 


QUANDO INDICAR CIRURGIA? 


Hemorragias cerebelares » 3 cm principalmente se associadas a com- 
pressão do tronco cerebral. 

Considerar ainda cirurgia em hemorragias lobares de 10 a 100 mm” lo- 
calizadas a 1 cm da superficie cortical 

Momento da cirurgia controverso, variando entre 4:96 horas do apa- 
recimento dos sintomas 
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Hemorragia subaracnóidea 
nao traumática 


Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Patrick Aureo Lacerda de Almeida Pinto 


Representa 20% de todos os acidentes cerebrais vasculares (AVC) e 50% 
dos AVC hemarrágicos. Os principais fatores de riscó são citados na 
Tabela 1. Cerca de 80-85% dos casos são causados por aneurismas in- 
tracranianos. Outras causas incluem coagulopatias, malformações ar- 
teriovenosas, trombose venosa cerebral. Entre as causas não aneuris- 
máticas temos: 
Hemorragia subaracnóidea (HS A perimesencefálica. 
- HSA pretruncal secundária a hematoma intramural de artéria ba- 
silar. 
Definida como o preenchimento do espaço subaracnóideo por sangue, 
mais comumente proveniente da ruptura de um aneurisma cerebral. 
A incidência é de 10,5.casos a cada 100 mil habitantes na popula- 
ção mundial. 
Mais frequente. em mulheres, na 5* ou 6º décadas de vida, e está asso- 
ciada a hiperténsão, tabagismo, abuso de álcool e uso de drogas simpa- 
ticomiméticas (p. ex., cocaína). 


TABELA 1 Fatores de risco para HSA 





Tabagismo (principalmente em homens, aumenta em 2-7 vezes o risco de HSA) 
HAS (risco relativo de 2,5) 
Deficiência estrogênica 
Risco genético (parente de primeiro grau com HSA aneurismatica) 
Consumo de álcool 
Terapia antitrombótica 
Doença policistica renal 
(continua) 
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TABELA 1 Fatores de risco para HSA (continuação) 
* Displasia fibromuscular 
* Sindrome de Ehler-Danlos 
* Sindrome de Marfan 
* Coarctação de aorta 
HAS: hipertensão arterial sistêmica; HSA: hemorragia subaracnóidea. 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS USUAIS DA HSA? . 
* Ocorre em 97% dos casos como cefaleia grave e em 40% dos casos a ce- 
faleia é o único sintoma. São situações em que se deve considerar o 
diagnóstico de HSA em pacientes com cefaleia: 
- Presença de sinais meningeos. 
- Alterações neurológicas focais. 
- Alterações do nível de consciência. 
- Presença de papiledema. 
- Piora progressiva da cefaleia. 
- Início abrupto da cefaleia. 
- Cefaleia agravada por tosseeu manobra de Valsalva. 
- Cefaleia de início recente em paciente com mais de 50 anos de idade. 
- Cefaleia com interrüpráo do sono. 
- Presença de sintomas sugestivos de doença secundária, como febre 
e perda de peso, entre outros. 
- Cefaleia em pacientes imunossuprimidos ou em uso de anticoagu- 
lantes. 
* 8096 dos pacientes descrevem como a pior cefaleia da vida. 
" Thunderclap headache: tem início súbito e atinge a máxima intensida- 
de em poucos segundos. 
* Cefaleia sentinela (cefaleia que precede a ruptura do aneurisma em 1-2 
semanas) é relatada em até 43% das HSA, 
" Perda transitória de consciência (53%), náuseas ou vômitos (77%) e si- 
nais meningeos (35%) e fotofobia. 
" Hemorragia vitrea é um sinal de pior prognóstico (realizar exame de 
fundo de olho em todos os pacientes). 
" Ossinais neurológicos focais mais comuns são: 
- Paralisia do III nervo craniano (aneurisma de comunicante posterior). 
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FIGURA 1 


- Paralisia do VI nervo craniano (por conta do aumento da pressão 
intracraniana). 

Paresia de ambos os membros inferiores (aneurisma de comunican- 
te anterior). 

Hemiparesia, afasia e heminegligência (aneurisma de artéria cere- 
bral média). 
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COMO REALIZAR O DIAGNÓSTICO DE HSA? 


A tomografia computadorizada (TC) de crânio e a punção lombar são 
o esteio do diagnóstico da HSA. A TC realizada nas primeiras 24 ho- 
ras tem 92% de sensibilidade (> 95% na primeira hora), e a maioria dos 
autores acredita que se negativa nas primeiras 6 horas da instalação da 
dor é virtualmente excludente de HSA. 
A ressonância magnética (RM) tem sensibilidade similar, mas é menos 
validada para uso no departamento de emergência (DE). 
A punção lombar é indicada em pacientes com suspeita diagnóstica 
de HSA, mas com TC negativa. Os achados incluem aumento de pres- 
são liquórica e aumento de hemácias que não diminuém conforme se 
colhem outros tubos do exame (descartar acidente de punção) e xan- 
tocromia. 
A punção deve ser realizada em pacientes com suspeita de HSA e 
TC negativa, 
Devem ser colhidos 4 tubos consecutivos e enviados para análise. 
A não redução da contagem de hemácias do 1º ao 4° tubo é sugestiva de 
HSA. 
* Após 12 horas do episódio, já-é- possível perceber xantocromia, que é 

suficiente para o diagnóstico: 
* Pressão de abertura elevada também é sugestiva de HSA. 
Não ha necessidadede realizar punção lombar se a TC for negativa para 
HSA e tiver sido realizada nas primeiras 6 horas de dor. 
Os exames complementares incluem função renal, eletrólitos, hemo- 
grama, coagulograma e glicemia, além de eletrocardiograma, que deve 
ser realizado em todos os pacientes. 


QUE EXAMES DEVO REALIZAR PARA DETERMINAR 
A ETIOLOGIA DA HSA? 


* O exame de escolha é a angiografia cerebral digital, que evidencia uma 
causa para o sangramento na maioria dos casos. Quando o exame é ne- 
gativo, recomenda-se repeti-lo em 4 a 14 dias, quando se identifica um 
aneurisma previamente oculto em cerca de 2496 dos casos. 

Opções incluem angiotomografia e angiorressonància magnética com 
as vantagens da rapidez e da facilidade com que podem ser realizadas. 
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A angiotomografia pode ser o primeiro exame, em razão de ser menos 
invasivo, reservando a realização de angiografia cerebral para casos de 
angiotomografia negativa. 


COMO CLASSIFICAMOS A GRAVIDADE DA HSA? 


TABELA 2 
Classificação de Hunt-Hess 
0: Paciente sem sangramento na imagem, assintomático 
la: Sangramento presente, paciente assintomático 
lla: Presença de sinais meningeos 
lib: Presença de sinais meningeos + déficit focal 
Illa: Presença de confusão mental (Glasgow 13-14) N. 
lb: Presença de confusão mental (Glasgow 13-14) + déficit focal 
IVa: Sonolência (Glasgow 9-12) (C 
Vb: Sonolência (Glasgow 9-12) + déficit focal 
V: Paciente em coma a 
Classificação de Fischer — ss) 


a— eS 





0: Ausencia de sangue visivel 
1: Sangue pouco denso e localizado 
2: Sangue pouco denso e presente difusamente nas cisternas basais 


3: Sangue muito denso e localizado 
4: Sangue muito densa e presente difusamente nas cisternas basais 


TABELA 3 Classificação da Federação Internacional de Neurologia (CFIM) 


Grau Escala de coma de Glasgow Déficit motor 

1 15 Ausente 

2 13-14 Ausente 

3 13-14 Presente 

4 1-12 Ausente ou presente 
5 3-6 Ausente ou presente 
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QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS COMPLICAÇÕES DA HSA? 


Ressangramento: ocorre em 8-23% dos casos, a maioria dos casos nas 
primeiras 48 horas, principalmente nas primeiras 6 horas. Fatores de 
risco incluem classificação de Hunt-Hess, diâmetro do aneurisma, pres- 
são arterial aumentada, cefaleia sentinela presente e diâmetro do aneu- 
risma. Manifesta-se como deterioração do nível neurológico ou como 
vômitos. 

Vasoespasmo: ocorre usualmente do 7º ao 10º dia, com resolução em 
21 dias. Cerca de 60% dos pacientes com HSA desenvolvem vasoespas- 
mo assintomático e um terço é sintomático. Os pacientes com vasoes- 
pasmo podem apresentar cefaleia, sinais meningeos, febre baixa e ta- 
quicardia e sinais neurológicos focais. O Doppler trancraniano pode 
ser utilizado para medidas de fluxo diário nos-primeiros 7 dias e pos- 
teriormente em dias alternados por 14 dias; aumento maior que 50% 
da velocidade do fluxo é indicativo do aparecimento de vasoespasmo. 
O melhor preditor de sua ocorrência &a-quantidade de sangue na to- 
mografia inicial (contato oxi-hemoglobina com a parede do vaso). 
Hidrocefalia: ocorre em 15-20%(dos casos, por conta da obstrução do 
trânsito liquórico cisternal, com-40% destes casos sintomáticos. 
Aumento de pressão intraéraniana: dependente de volume da hemor- 
ragia e isquemia e hipetemia reativas. Ocorre secundariamente a san- 
gramento de aneurismas na circulação anterior cerebral. 

Convulsões: em 6-18% dos casos. 

Hiponatremia: secundária a secreção inadequada de ADH ou sindro- 
me de perda de sal cerebral. 


COMO DEVO MANEJAR OS PACIENTES? 


Todos os pacientes com HSA têm indicação de internação em UTI, 
Reverter anticoagulação (ver pacientes com hemorragia intraparenqui- 
matosa [HIP|). 

Entubação endotraqueal se Glasgow x 8, aumento de pressão intracra- 
niana, hipoxemia e instabilidade hemodinâmica, 

Manter pacientes com temperatura normal. 

Profilaxia de tromboembolismo venoso (TEV) com compressão pneu- 
mática. 

Controle da glicemia (ver HIP). 
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" Manter níveis de hemoglobina entre 8-10 g/dL. 

= Avaliar pressão intracraniana com ventriculostomia se ventrículos au- 
mentados ou se escore da CFIN > 3. 

* Manter pressão arterial sistêmica (PAS) < 160 mmHg. 

* Manter idealmente pressão intracraniana menor que 20 mmHg e per- 
fusão cerebral maior que 70 mmHg. 

* Sedação adequada do paciente. 

" Manter cabeceira elevada a 30º, 

= A manutenção da euvolemia e do volume circulante efetivo é reco- 
mendada, com a intenção de prevenir o surgimento de isquemia ce- 
rebral tardia, 

* Hipervolemia profilática com a intenção de prevenir yasoespasmo não 
é recomendada. 

* Ácido tranexâmico pode ser uma opção nas primeiras 72 h, em pacien- 
tes que não foram submetidos à correção do aneurisma, a fim de redu- 
zir o risco de ressangramento precoce; 

* Durante a internação, deve-se realizar exame neurológico sumário a cada 
1 a 4 horas, como também manter aferição continua dos sinais vitais, 

* Tratamento cirúrgico: 

- Deve-se realizar a clipagem cirúrgica ou abordagem endovascular 
do aneurisma o mais precocemente possivel, a fim de reduzir o ris- 
co de ressangramento. 

- A abordagemendovascular deve ser considerada para pacientes que 
possam ser submetidos a ambos os procedimentos, porém a deci- 
são deve-ser multidisciplinar e baseada na experiência da equipe. 


COMO PREVENIMOS O VASOESPASMO NESSES PACIENTES? 


* Nimodipina 60 mg VO ou por sonda 4/4 horas em todos os pacientes. 
Embora não reduza vasoespasmo, melhora o prognóstico neurológico, 
sendo mantida por 14 a 21 dias. 

Evitar hipovolemia com reposição volémica. 

Beneficio controverso com uso de estatinas. 

" Em pacientes já com vasoespasmo pode-se considerar terapia com 
indução de hipervolemia discreta, aumento pressórico discreto (uso 
de fenilefrina), mas a evidência de benefício é pequena. Tratamento 
definitivo com angioplastia ou uso intra-arterial de vasodilatadores. 
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Cefaleia intensa com suspeita de HSA 


Y 


TC de crânio 
HSA Normal Normal sem persistir 
Persiste a suspeita suspeita de HSA 
Angiotomografia p T lombar Procurar outra 
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FIGURA 2 HSA: hemorragia subaracnóidea; TC: tomografia computadorizada, 
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Cefaleia 
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A cefaleia está entre as principais causas de visita ao pronto-socorro e 

é a queixa principal em cerca de 5% dos atendimentos, 

* São uma manifestação comum a doenças benignas(as cefaleias primá- 

rias e outras de alta letalidade. 

Os principais objetivos da avaliação inicial dopaciente com cefaleia são: 

1. Reconhecer os fatores de risco para causas graves e encaminhar a 
adequada investigação, 

2. Realizar o tratamento e encaminhamento adequado das cefaleias 
primárias. 

Em relação à etiologia, as cefaleias são classificadas em: 

- Cefaleias primárias: não'são causadas por outra patologia. Com- 
preendem até 90%. dos casos no pronto atendimento. Têm menor 
letalidade, mas grande impacto sobre a qualidade de vida. 

- Cefaleias secundárias: causadas por outra patologia subjacente, com 
gravidade variável (p. ex., sinusite, hemorragia subaracnóidea, tu- 
mor cerebral). 

A história e o exame clínico são os passos mais importantes para a iden- 

tificação do tipo de cefaleia, e fundamentais para a determinação do 

adequado fluxo de investigação. 

O primeiro passo no atendimento de urgência é garantir a estabilida- 

de clínica. Contudo, a imensa maioria dos pacientes que se apresentam 

com cefaleia no pronto-socorro não apresenta sinais de instabilidade. 

Deve-se então realizar uma anamnese sistemática dirigida a identificar 

os principais fatores de risco para patologias secundárias de maior gra- 

vidade. Por fim, as características fenotipicas da dor podem auxiliar na 
identificacào do tipo de cefaleia primária e direcionar o tratamento 
mais adequado. 
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AVALIACAO INICIAL 
Quais são os dados mais importantes da anamnese? 


TABELA 1 
Caracteristicas da cefaleia Características do paciente Outros 
* Forma de instalação * Idade de início * Uso de analgésicos 
(gradual ou em (> 40 anos) * Tratamento profilático 
thunderclap) * Histona familiar * Tabagismo 
= Intensidade = Comorbidades = Uso de contraceptivo 
" Duração e sintomas sistémicos hormonal 
" Frequência = Sintomas neurológicos = Influência sobre atividade 
* Local e irradiagao * Peso laboral.& de lazer 
* Qualidade * Distürbios do sono 
(pulsatil, em peso, * História recente 
em choque) de trauma ! 
" Presença de aura * História gestacional | 
" Fatores de 
precipitação e alívio 
* Associação 
com fotofobia, 
fonofobia e náusea 
* Associação com 
esforço físico 


Quais dados do exdme clínico sugerem cefaleia secundária? 
Exame geral: 


Sinais de sepse e toxemia. 
Emergências hipertensivas. 
Sindrome consumptiva, 


Estado mental: 


Rebaixamento do nivel de consciência. 
Agitação, estado confusional. 


* Alterações focais ao exame neurológico: 


Assimetria de força, reflexos profundos, sensibilidade ou coordenação. 
Alteração do equilibrio ou da marcha, 

Papiledema (sinal de hipertensão intracraniana). 

Alterações visuais (hemianopsia, diplopia, amaurose súbita). 
Motricidade ocular alterada. 
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- Reflexos pupilares. 





Sintomas autonómicos (miose, ptose, lacrimejamento, hiperemia 


conjuntival e rinorreia unilateral). 
" Sinal de Horner. 
* Sinais meningeos: 
- Rigidez nucal. 
- Sinal de Kernig. 
- Sinal de Brudzinski. 
" Inspeção e palpação da cabeça: 


Lesões de pele vesicobolhosas (sugestiva de herpes-zóster). 
Turgência, enrijecimento e dor à palpação das artérias temporais 
em pacientes > 50 anos (sugestivo de arterite temporal). 

- Alodinea na emergência dos nervos occipitais maior e menor. 

- Palpacao da articulação temporomandibular. 


" Ausculta (cervical, olho, crânio): 
- Presença de sopro. 


Quais os diferenciais e a abordágem de investigação 


mais adequada? 


TABELA 2 
Sinal de alarme sais diagnósticos 
ao nciais 
Inicio sübito HSA, aneurisma, HIP TVC, 
(pico em segundós.." "dissecção 
a minutos) 


HSD, hipertensão 
intracraniana (neoplasia) 


Piora progressiva 


Inicio após Arterite de células gigantes, 
os 50 anos neoplasias, glaucoma 
Sintomas sistêmicos | Meningite, encefalite, 
associados (febre, doenças autoimunes, 
emagrecimento) neoplasia 


Investigação complementar 


Neuroimagem 

Estudo de vasos cranianos 
e cervicais 

Punção lombar (após 
neuroimagem) 


Neuroimagem 


VHS 

Neuroimagem 

Neuroimagem 

Punção lombar 

Hemograma e exames séricos 
Provas inflamatórias e autoimunes 


(continua) 





TABELA 2 (continuação) 
Sinal de alarme Principais diagnósticos 
diferenciais 
Alteração neurológica HSA, AVCh, dissecção, 
focal ou do nivel de | infecção, neoplasia 
consciência 


Lesão expansiva, 
hipertensão benigna, 
meningite 


Papiledema 


Comorbidades: HIV e Infecções oportunistas, 
neoplasia metástase 


Gestação e puerpério | Trombose venosa central, 
dissecção arterial 


Deflagrada por Hemorragia subarac- 
esforço ou manobra | nóidea, vasoconstrição 
de Valsalva arterial reversível 

História de Hematoma subdural, 
traumatismo hemorragia subarac- 
craniano nóidea, dissecção arterial 
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Investigação complementar 


Neuroimagem 

Considerar estudo de vasos 
cranianos e cervicais 
Punção lombar (após 


neuroimagem) 


Neuroimagem 
Punção lombar 


| (após neuroimagem) 


Neuroimagem 

Punção lombar 
Neuróimagem 

Estudo-de vasos cranianos e 


. Égrvicais 


Neuroimagem 

Estudo de vasos cranianos 
e cervicais 

Considerar punção lombar 
Neuroimagem 

Estudo de vasos cranianos 
e cervicais 


AVCh: acidente vascular cerebral hemormágico; HIP: hemorragia intraparenquimatosa; HSA: hemorragia 
subaracnüidea; HSD: haematoma subdural; WC: trombose venosa central; VHS: velocidade de hemasse- 


dimentação. 


CEFALEIA EM THUNDERCLAP 


=" Instalação aguda com pico de intensidade maxima em poucos segun- 


dos a minutos. 


" Sinal de alarme para doenças graves e potencialmente letais. Sua pre- 
sença deve indicar investigação agressiva. 


Causas mais comuns: hemorragia subaracnóidea, vasoconstrição arte- 


rial reversível, trombose venosa cerebral e dissecções arteriais crania- 


nas e cervicais. 


* Outras etiologias menos prováveis: acidente vascular isquêmico, apople- 
xia hipofisária, glaucoma de ângulo fechado, encefalopatia hipertensiva. 
* Cefaleia primária em thunderclap é um diagnóstico de exclusão, 
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Investigação recomendada: 


. Neuroimagem: tomografia pode ser preferível pela maior disponibili- 


dade e rapidez de execução. 

Punção lombar: caso a tomografia seja normal, recomenda-se realizar 
o exame do liquor para diagnóstico de hemorragia subaracnóidea (HSA) 
não evidenciada à tomografia inicial. Esses pacientes tendem a ter sin- 
tomas mais leves, estado geral melhor e menos frequentemente apre- 
sentam alterações neurológicas focais, sendo, portanto, os que mais se 
beneficiariam do exame do liquor. 

Estudo de vasos (angiotomografia ou angiorressonância): recomenda- 
-se o estudo arterial cervical e craniano para exclusão de diferenciais 
como dissecção arterial e aneurisma não roto e de Sistema venoso ce- 
rebral para exclusão de trombose venosa central. 


CEFALEIAS SECUNDÁRIAS 
Quais são as principais causas? 


TABELA 3 

“ Intracranianas O Extracranianas 
Vasculares Expansivas (7, LCR e meningeas 
= HSA " Hematoma "= Meningite * Arterite temporal 
" WC sübdtüral * Meningoencefalite "© Glaucoma 
= AVCh ."'Meoplasia — " HII de àngulo fechado 
" Dissecção arterial= =“ primária ou * Distúrbios da ATM 
* SVAR ANY metástase 


AVCh: acidente vascular cerebral hemorrágico; ATM: articulação temporomandibular; HII: hipertensão 
intracraniana idiopática; HSA: hemorragia subaracnüidea; LCR: liquido cefalorraquidiano; SVAR: 
sindrome da vasoconstrição arterial reversivel; TVC: trombose venosa central. 


Hemorragia subaracnóidea 


Cefaleia súbita, em thunderclap. 

Rebaixamento do nível de consciência, meningismo, crise, náusea e vômito. 
A principal etiologia na HSA não traumática é o aneurisma cerebral. 
Investigação com estudo de vasos por angiotomografia e angiorresso- 
nância pode não evidenciar a formação aneurismática. Pode ser neces- 
sário repetir o exame após 2 semanas ou, em casos de alto índice de 
suspeição, realizar uma arteriografia digital, 
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Irombose venosa central 


O sintoma mais comum é a cefaleia, geralmente persistente e progressiva. 
Pode se manifestar com crise, déficit neurológico focal, alteração do ni- 
vel de consciência. 

Avaliar o fundo de olho em busca de papiledema. 

Investigar fatores pró-trombóticos: neoplasia, tabagismo, gestação e 
puerpério, cirurgia recente. 

Exame de neuroimagem sem contraste pode não evidenciar a trombo- 
se, sendo necessário o estudo de sistema venoso cerebral (angiotomo- 
grafia ou angiorressonância). 

O tratamento indicado é a anticoagulação. 


Dissecção arterial 


Causa comum de cefaleia e cervicalgia em jovens. Pode ser espontânea 
(mais comum em mulheres) ou traumática (mais comum em homens). 
A dor é a única queixa na maioria dos.casos. Ao exame pode-se detec- 
tar rigidez nucal e, no caso de disseccao carotidea, o sinal de Horner. 
Quando há formação de trombe junto à dissecção, pode evoluir com 
oclusão arterial ou embolização, resultando em acidente vascular is- 
quêmico (AVCi). 

A dissecção associada do AVCi é uma emergência e, caso não seja de- 
tectada hemorragia-súbaracnóidea associada, pode-se proceder o tra- 
tamento trombolítico ou a trombectomia quando indicada. 

O tratamento dà dissecção arterial, além do controle de sintomas, visa 
evitar progressão trombótica e o AVCi, e pode ser realizado com antia- 
gregante ou anticoagulante, devendo-se individualizar o tratamento 
conforme o perfil de risco, 


Vasoconstnção arterial reversivel 


Causa comum de cefaleia em thunderclap recorrente. 

Exame neurológico tipicamente normal. 

Acomete todas as faixas etárias e pode ser idiopática ou secundária a 
uso de drogas vasoconstritoras, cannabis, inibidores seletivos da recep- 
tação de serotonina, relação sexual e gestação. 

Investigação inicial com angiorressonância ou angiotomografia pode 
ser negativa em até 50%, Recomenda-se repetir em até 2 semanas ou 
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em caso de recorrência, À alteração típica é a dilatação e constrição ar- 
terial em padrão conhecido como "sausage on a string”. 

Não hà tratamento especifico com evidência documentada, além 
do suporte clínico com controle pressórico, tratamento sintomáti- 
co e de complicações, O uso de bloqueadores de canal de cálcio é 
feito como extrapolação de evidências relacionadas a vasoconstri- 
ção por outras etiologias, mas não encontra suporte de evidência 
na literatura. 


Hipertensão intracraniana 


Cefaleia com piora da intensidade progressiva ao longa de dias a sema- 
nas, piora ao abaixar a cabeça e ao deitar-se, piora pela manhã e me- 
lhora ao se levantar. 

As principais causas são: neoplasia primária ou metastática, hemato- 
ma subdural, pseudotumor cerebri, 

Ao exame clínico é fundamental a fundoscopia para avaliar a presen- 
ça de papiledema. Diplopia horizontal pode estar presente secundá- 
ria à hipertensão intracraniana, hao necessariamente indicando lesão 
focal, 

Cefaleia com progressão de piora há meses ou anos também deve ser 
investigada, mas na ausencia de alterações neurológicas ao exame ra- 
ramente esta relacionada a causas expansivas, sendo comumente pro- 
gressão de cefaléia primária não tratada. 

Investigação: éxame de neuroimagem, preferencialmente ressonância 
magnética decrânio; excluídas lesões com efeito de massa, deve-se rea- 
lizar a punção lombar com o paciente em decúbito lateral para aferi- 
ção da pressão de abertura. Níveis superiores a 25 cmH,O indicam hi- 
pertensão intracraniana. Deve-se prosseguir com estudo venoso para 
excluir trombose venosa central, 

Excluídas causas secundárias, na presença de papiledema ou diplopia 
horizontal, a principal hipótese é de hipertensão intracraniana idiopa- 
tica. Deve-se prosseguir com avaliação de campo visual. O tratamento 
é iniciado com acetazolamida. 


CEFALEIAS PRIMÁRIAS 


Responsáveis pela maioria das visitas ao pronto atendimento. 
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Com base nas características clinicas podem ser classificadas em qua- 
tro grandes grupos: tensional, migranea, trigêmino-autonômicas e ou- 
tras cefaleias primárias. 


Cefaleia tensional 


Intensidade leve a moderada, bilateral ou holocraniana, nào pulsatil. 
Pode ser acompanhada de foto ou fonofobia, nào costuma apresentar 
náusea. 

Tratamento do episódio agudo: analgésico comum (dipirona, parace- 
tamol) ou AINE (cetoprofeno, ibuprofeno, nimesulida). 

Avaliar risco para cronificação e abuso de analgésicos. 

Encaminhar ambulatorialmente para tratamento profilático nos ca- 
sos indicados, 


Migrânea 


Cefaleia episódica recorrente mais comtm no pronto atendimento. 

Dor unilateral, pulsátil, de moderada a forte intensidade. 

Foto e fonofobia, náusea e/ou vómitos, piora com esforço. 

Tratamento: 

- Triptanos são as drogas de primeira escolha. Têm melhor resultado 
quando administrados no começo da crise. Formulação intranasal e 
subcutânea é mais efetiva quando já instaurados náusea ou vómitos. 
Contraindicados para arteriopatas (coronariopatia, AVCi prévio). 

- AINE: naptoxeno, ibuprofeno, cetoprofeno, nimesulida. 

- Analgésicos comuns: dipirona e paracetamol. 

- Antieméticos/bloqueadores dopaminérgicos: drogas adjuvantes, 
com atividade sobre a náusea e efeito independente sobre a dor. 
Clorpromazina tem formulação oral em gotas e parenteral (nesse 
caso, recomenda-se monitorização cardiaca durante a infusão). Me- 
toclopramida, no contexto de pacientes com náuseas, deve ser ad- 
ministrada via parenteral. Recomenda-se administração diluída e 
lenta em razão do risco de efeitos colaterais como acatisia, que pode 
ser prevenida pelo pré-tratamento com difenidramina 12,5 mg EV. 
Corticoide: recomendado em pacientes com maior risco de recidi- 
va em curto prazo (crises prolongadas, história de crises recentes). 
Dose recomendada: dexametasona 10 mg EV. 
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Hidratação adequada é fundamental para melhora sintomática. 
Antagonistas de receptores CGRP: drogas específicas recentemen- 
te lançadas para o tratamento da crise de migrânea e profilaxia. Ain- 
da não disponiveis no Brasil. 


Cefaleia em salvas 


Forma mais comum das trigémino-autonómicas. 

Predomina no sexo masculino, 

As crises são recorrentes e se caracterizam por ciclos circadianos (com 

ataques predominando no periodo da noite) e circanuais. 

A dor é geralmente retro ou supraorbitária, de forte inténsidade e pode 

ser lancinante. 

Manifestações autonômicas unilaterais são marcadores clínicos impor- 

tantes: ptose, miose, eritema conjuntival, rinárreia, descarga conjunti- 

val e rubor facial. 

Tratamento da crise aguda: 

- Oxigénio a 10 L/min, administrade em máscara nào reinalante por 
10-15 minutos. 

- Sumatriptano 6 mg via subcutânea (formulações orais não apresen- 
tam efeito adequado), 

Após controle da dor deve-se iniciar tratamento de ponte, geralmente feito 

com dexametasona, e encaminhar para profilaxia, realizada com verapamil. 


EQUÍVOCOS COMUNS 


A resposta terapéutica tem pouco valor diagnóstico. Portanto, todo pa- 
ciente com cefaleia de forte intensidade deve receber tratamento anal- 
gésico otimizado e de ação rápida. Muitas vezes após analgesia conse- 
gue-se obter uma história mais bem detalhada do quadro, 

Apesar de o termo “sinusite” ser amplamente utilizado por médicos e 
pacientes, tanto a sinusite aguda quanto a crônica são causas incomuns 
de cefaleia recorrente, e muitos desses pacientes apresentam critérios 
para o diagnóstico de enxaqueca. 

Pacientes frequentemente atribuem cefaleia a distúrbios oftalmológi- 
cos refrativos, contudo esse tipo de etiologia é raro. Deve-se lembrar do 
glaucoma de ângulo fechado quando houver associação de cefaleia com 
alteração visual aguda, 
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Avaliacao inicial do 
paciente com cefaleia 


, 













de cefaleia primária? secundárias 
(neuroimagem, liquor, 
| sim exames laboratoriais) 
| | 
Sinalsdealame? SM | 
| Nao | 
Exame sim ens : 
neurológico alterado? Cefaleia secundária 
Não 


Tratamento da KA 
cefaleia primária Oo 
£X) 


| Sim 


"NA Tratamento sintomático 
Resposta adequada? Tratamento específico 
Sim Não 
Encaminhamento Reavaliar 
ambulatorial tratamento 


Sim Resposta 
adequada? 


FIGURA 1 Avaliação inicial do paciente com cefaleia. 
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E comum que pacientes atribuam a cefaleia à hipertensão arterial sis- 
têmica. Tal associação pode ser verdadeira nos casos de emergências 
hipertensivas, mas já existe ampla evidência de que fora desse contex- 
to a hipertensão não é a etiologia provável para cefaleia. 
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Vertigem 


Emanuelle Roberta da Silva Aquino 


* A queixa de tontura é muito frequente e o grande desafio do médico 
no pronto-socorro é diferenciar as causas potencialmente graves desse 
sintoma daquelas benignas. Entretanto, tal sintoma é-Muito limitante, 
e mesmo o paciente com causas menos graves necessita de atenção, 
abordagem diagnóstica e tratamento. 

* Quando o paciente refere sentir “tontura”, é essencial especificar tal quei- 
xa na anamnese, visando classificá-la em um dos tipos a seguir: 

- Vertigem: é a tontura rotatória, na quàl o paciente tem a sensação 
de que ele ou o ambiente estão girando. É acompanhada de instabi- 
lidade, náuseas e vômitos. 

- Desequilibrio: dificuldade-de ficar em pé e de caminhar; pode ha- 
ver quedas, 

- Pré-síncope: sensação de escurecimento visual, “quase desmaio”, 
desfalecimento. 

- Tontura inespecífica: mal-estar com descrição vaga, sem se encai- 
xar nos tipos anteriores. 


QUAIS AS PRINCIPAIS CAUSAS DE TONTURA 
NA EMERGENCIA? 


TABELA 1 
Vertigem Episódio ünico e prolongado Neurite vestibular 
AVC de fossa posterior 
Vertigem recorrente VPPB 


Doença de Méniére 
Migrânea vestibular 

















(cantinua) 
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TABELA 1 (continuação) 


Tontura não Causas cardiovasculares j Hipotensão postural 
vertiginosa Arritmias 
Causas sistémicas | Medicagües ou drogas ilícitas 
Desidratação 
Anemia 


AVC: acidente vascular cerebral; VPPB: vertigem posicional paroxistica benigna, 


Distúrbios hidroeletrolíticos 

Disfunção renal 

Disfunção hepática 
Causas psiquiátricas 


IMPORTÂNCIA 


Neste capitulo, será abordada a condução do caso do paciente com quei- 
xa de vertigem na emergência. À sindrome vestibular aguda é caracte- 
rizada por episódio de vertigem de inicio rápido, náuseas, vómitos e 
desequilíbrio, com duração de dias a semanas. È essencial diferenciar 
esta situação, na qual o paciente-apresenta um episódio único e prolon- 
gado de vertigem, das vertigens recorrentes. 

A sindrome vestibular aguda pode ter origem periférica (sendo o principal 
diagnóstico a neurite vestibular) ou central (acidente vascular cerebral de 
fossa posterior). Acavaliação clinica tem o objetivo de diferenciar esses dois 
diagnósticos, AVCs hemorrágicos de fossa posterior são facilmente detec- 
tados na tomografia de crânio; porém, a tomografia de crânio tem baixa 
sensibilidade para isquemia na fossa posterior, e mesmo a ressonância nu- 
clear magnética é falso-negativa em 12 a 13,3% dos casos de vertigem de 
origem central causada por AVC isquémico nas primeiras 48 horas de sin- 
tomas. Assim, a avaliação clínica atenciosa é mais sensível na detecção das 
causas centrais de vertigem que os exames complementares disponíveis. 


DADOS DE ANAMNESE E EXAME GERAL 


O escore ABCD2, utilizado inicialmente para avaliar o risco de AVC is- 


quémico pós-ataque isquêmico transitório, permite identificar entre os 
pacientes com queixa de vertigem na emergência aqueles com maior 
risco de vertigem central por AVC, 
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TABELA 2 Escore ABCD2 


A Age/idade > 60 anos | 1 ponto 
< 60 anos 0 
B Blood pressure; pressão arterial = 140 « 90 mm Hg [1 
| < 140 » 90mmHg 0 
C Clinical features, sintomas | Motor | 2 
Fala |1 
| Outros 0 
D  Duration/duração = 60 minutos [2 
10-59 minutos — c 1 
« 10 minutos 0 
D Diabetes melito sim S 1 
Nào 0 
* O somatório dos pontos dá o risco.final de vertigem central por AVC. 
O diagnóstico final de AVC ocortew em 1% dos pacientes com ABCD2 
S3e 8,1% dos pacientes com somatório entre 4 e 7. 
EXAME NEUROLÓGICO 


Déficits focais ao exame neurológico estão claramente associados à ori- 
gem central da vertigem. Entretanto, quando a vertigem é o único sin- 
toma e o paciénte não apresenta déficits grosseiros ao exame neuroló- 
gico, deve-se dar atenção especial ao exame da motricidade ocular 
extrinseca. Três itens, quando avaliados em conjunto, têm maior sensi- 
bilidade e especificidade que a ressonância para o diagnóstico de AVC 
isquémico, causando vertigem, e os três formam o acrônimo HINTS. 


Head impulse ou reflexo vestibulo-ocular (Hl ou VOR) 


O paciente deve manter o olhar fixo no nariz do examinador, e realiza- 
-se um movimento rápido e abrupto de versão cefálica para cada um 
dos lados. O normal é os olhos manterem-se fixos no alvo. Quando o 
reflexo está alterado, o movimento ocular pode ser mais lento que o 
movimento da cabeca, os olhos se atrasam e pade-se observar uma sa- 
cada de correção para que o olho chegue no alvo (nariz do examina- 
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FIGURA 1 Refléxd vestibulo-ocular. 


dor). A via aferente do reflexo é o nervo vestibulo-coclear do lado para 
o qual a cabeça do paciente foi virada; assim, na vertigem de origem 
periférica, o reflexo vestibulo-ocular está alterado. 


Nistagmo (N) 
* Deve-se avaliar a direção do nistagmo. Solicita-se que o paciente olhe para 


ambos os lados. O nistagmo de origem periférica não altera sua direção 
conforme o olhar, batendo sempre para o mesmo lado. O nistagmo de ori- 
gem central modifica-se, batendo para o lado para o qual o paciente olha, 
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VOR alterado € | 
Nistagmo que não muda de direção e — + plenty 
Auséncia de desalinhamento vertical do olhar p 

VOR normal e/ou | 
Nistagmo que muda de direção e/ou — y fg 


Presença de desalinhamento vertical do olhar 


HINTS maligno > sensibilidade entre 96 e 100% 
para lesão central 


FIGURA 2 


Test of skew ou desalinhamento vertical do olhar (TS) 

* Avalia-se o desalinhamento vertical do olhar par meio da cobertura al- 
ternada dos olhos. Na vertigem de origem periférica, não haverá desa- 
linhamento vertical do olhar; já na vertigem de origem central, por le- 
são de tronco encefálico, pode haverolhos desalinhados. 


Audição 

* Pode-se adicionar ainda a'avaliação breve da audição com o esfregar 
de dedos (finger rubbing), o que junto com os dados de motricidade 
ocular extrinseca foi chamado de HINTS plus. 

Considerando-se qualquer perda auditiva sugestiva de lesão central (o 
contrário do que o senso comum sugeria previamente), o HINTS plus teve 
sensibilidade de 99,2% e especificidade de 97% para vertigem de origem 
central, o que é muito superior à tomografia e à ressonância de encéfalo. 


TRATAMENTO 
* Sindrome vestibular aguda de origem central: conduzir como AVC agudo. 
* Síndrome vestibular aguda de origem periférica: conduzir como neu- 
rite vestibular: 
- Reabilitação vestibular. 
- Sintomáticos (supressores vestibulares) por no máximo 2 dias (di- 
menidrinato). 
Corticoide (maior recuperação do nervo no curto prazo; evidência 
insuficiente quanto ao desfecho a longo prazo). 
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VERTIGEM RECORRENTE NO PRONTO ATENDIMENTO 


A vertigem posicional paroxística benigna (V PPB) é a causa mais co- 
mum de vertigem episódica, com uma prevalência de 2,496 ao longo da 
vida, sendo por isso relevante no ambiente de pronto atendimento. 

A doença ocorre quando cristais de cálcio, chamados de otoconias, que 
estão localizados na mácula do utrículo, órgão responsável pela detec- 
ção da aceleração linear, se soltam e caem nos canais semicirculares, 
sendo o canal posterior o mais comumente envolvido. 

A vertigem é então desencadeada por mudanças na posição da cabeça 
e tem a duração de segundos a no máximo um minuto. 

Para o diagnóstico, deve-se reconhecer o nistagmo típico durante as 
manobras posicionais. À manobra mais comumente utilizada é a ma- 
nobra de Dix-Hallpike. 

O nistagmo típico da V PPB do canal posteriór tem as seguintes carac- 
teristicas: 

- Laténcia. 

- Componente vertical. 





FIGURA 3 Nesta manobra, deve-se inicialmente virar a cabeça do paciente 
45° para o lado da orelha a ser testada e então deitá-lo rapidamente com a 
cabeça pendente. Aguardam-se 30 segundos, observando se há surgimento 
de nistagmo. 
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- Componente rotatório batendo para a orelha de baixo. 
Aspecto em crescente-decrescente, 
- Duração curta (menor que 1 minuto). 
Fatigabilidade. 
* Parao tratamento da VPPB, indicam-se as manobras de reposiciona- 
mento. As mais utilizadas são as manobras de Epley e de Semont. 





Manobra de Epley para tratamento da VPPB à esquerda 





FIGURA 4 A manobra de Epley começa com o paciente sentado e a cabeça 
virada 45º para o lado que se deseja tratar. O paciente é então deitado ra- 
pidamente com a cabeça pendente. Vira-se 90º a cabeça para o outro lado 
e posteriormente mais 90º, deixando o paciente em decúbito lateral. Em 
cada posição deve-se aguardar 30 segundos. Finalmente, o paciente é 
sentado. 
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Manobra de Semont para 
tratamento da VPPB à 
esquerda 







FIGURA 5 Na manobra de Semont, a cabeça é rodada 45º na direção opos- 
ta à orelha afetada 0 paciente é então deitado sobre a orelha afetada e 
aguarda-se 1 mim ó. Depois, joga-se rapidamente o corpo do paciente para 
o outro lado, mantendo-se a posição da cabeça. Aguardam-se 2 minutos e 
senta-se o paciente. 
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Queixa de tontura: Não Pesquisar outras causas - cardiológicas e 
vertigem? sistemicas 
y Sim 
Episódio único e Não Vertigens recorrentes: VPPB, Méniére, migranea 
prolongado? vestibular, outras 
Y Sim 
Sinal focal ao exame — yan HINTS 
fisico * = WDR normal e/ou 
Y Sim * Nistagmo que muda de direção e/ou 
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NJ 
Reabilitação vestibular, Sintomáticos por 2 dias, corticoide 


FIGURA 6 Abordagem da vertigem na emergência. 
AVG: acidente vascular cerebral; VOR: refiexo vestibulo-ocular; VPPB: vertigem posicional paro- 
xistica benigna. 
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Neuroinfeccao no departamento 
de emergéncia 


Bruno Fukelmann Guedes 


UANDO SUSPEITAR DE MENINGITE OU ENCEFALITE? 





Meningites e encefalites são infecções do sistema nervoso.central (SNC) 
com grande potencial de gravidade, e a caracterização clínica precisa 
ser realizada rapidamente com poucas informações - o tratamento e à 
investigação ocorrem em paralelo. 

" É importante, na abordagem inicial de pacientes com suspeita de in- 
tecção do SNC, observar dados clínicos-que sugiram acometimento 
predominantemente meníngeo ou encefálico (ou misto). 


Meningite 

* Qs quatro sinais clássicos são: febre, cefaleia, alteração do nivel de cons- 
ciéncia e sinais de rigidez de nuca - uma minoria dos pacientes apre- 
senta a tétrade completa, e a suspeita deve ser realizada em quaisquer 
pacientes com ac menos dois sinais clássicos, que estarão presentes em 
mais de 90% deles. 


Encefalite 

* A marca das encefalites é a presenca de sinais de envolvimento do pa- 
rénquima encefálico — crises convulsivas, alteração cognitivo-compor- 
tamental como agitação ou psicose, rebaixamento de consciência mais 
proeminente, e sinais focais como afasia ou hemiparesia. Febre também 
é comum em encefalites. 


Meningoencefalite 
= Sinais e sintomas de meningite e encefalite frequentemente se sobre- 
põem no que classificamos clinicamente como meningoencefalite. 
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COMO ABORDAR INICIALMENTE NA EMERGENCIA? 


* Meningites e encefalites sào emergéncias potenciais. Seu manejo deve 
ser realizado inicialmente em sala de emergéncia ou unidade de tera- 


pia intensiva (UTI). 


* Todos os pacientes com suspeita de meningite bacteriana devem per- 
manecer em isolamento respiratório. Em pacientes sépticos, o trata- 
mento da sepse deve ser priorizado, com atenção ao ajuste de dose de 
antibióticos para cobertura de SNC (Tabela 1). 

* O prognóstico das meningites é dramaticamente modificado pelo tem- 
po de administração dos antibióticos, e a mortalidade pode aumentar 


TABELA 1 Padrões laboratoriais de infecções de SNC 1 


Meningite 
| viral 
LCR - pressao de — Normal 
abertura 


LCR - celularidade 5-500 

LCR - contagem X Linfócitos/ 

diferencial monócitos 
“LCR - glicose nl 

LCR - proteína « 100 mg/d) 

Pré-calcitonina < 0,25 o | 

(ng/dL) 

Proteina C-reativa. + Ç 8.0 

(mg/L) ) 

LER - - 

bacterioscópico 

LCR - cultura - 

aerobia 

pBAAR - 

Hemocultura - 

HSV-1/2 PCR - 

EV PCR 4 


* Como alternativa, considerar glicorraquia « 2/3 da sérica. EV: enterovirus; nl: 


 Encefalite Meni do 
| herpética | bac à | 
Normal . Aumentada 
(5-500. (> 1.000 
Linfócitos,/ Predomínio 
monócitos  neutrofílico 

ni |< 40 mg/dL* 
< 100 mg/dl > 100 mg/dL 
<0,25 > 1,0 

< 8,0 > 90,0 

= + 

- + 

- + 

+ - 


Meningoencefalite 
tuberculosa 
Aumentada 


5-1.000 
Perfil misto 


< 40 mg/dL* 
> 100 mg/dL 


Incerto 


Incerto 


normal; +: positivo 


ou detectado; -: negativo ou não detectado; HSV-1/2: virus herpes simplex 1/2; LCR: liquido 
cefalorraquidiano; SNC: sistema nervoso central, 
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até 15% para cada hora de atraso (Figura 1). A administração precoce 
de antibióticos é a prioridade máxima, e deve inclusive preceder a co- 
leta de exames como hemocultura ou liquido cefalorraquidiano (LCR) 
quando houver qualquer perspectiva de demora em sua coleta. Para 
drogas e doses, ver Tabela 2, 


Probabilidade de morte 
eO a m 
— hà RÀ 
a e Em 


e 
= 
e 





B 
Tempo paratratar (h) 


FIGURA 1 Letalidade vs. tempo para antibióticos. 

Adaptada de Glimaker M, Johansson B. Grindborg O, Bottai M, Lindquist L, Sjolin J, et al. Adult 
bacterial meningitis: earlier treatment and improved outcome following guideline revision pro 
moting prompt lumbar puncture.Clin Infect Dis. 2015:60(8):1162-9. 


TABELA 2 Drogas e doses 





Microrganismo >) Antibioticoterapia Corticoides 
Bacteria não Ceftriaxona 2 g EV 12/12 h Dexametasona 0,15 mg/kg/ 
identificada + Ampicilina 2 g EV 4/4 h por dose EV 6/6 h por 4 dias 
(tratamento empírico) | 10-14 dias | 
Streptococcus Ceftriaxona 2 g EV 12/12 h por Dexametasona 0,15 mg/kg/ 
pneumoniae | 10-14 dias | dose EV 6/6 h por 4 dias 
Neisseria meningitidis | Ceftriaxona 2 g EV 12/12 h por Sem benefício, mas seguro 

| T dias | 
Lysteria Ampicilina 2 g EV 4/4 h por21 | Nào usar 
monocytogenes | dias | 
Haemophylus Ceftriaxone 2 g EV 12/12 h por Sem benefício, mas seguro 
influenzae T dias 


(continua) 
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TABELA 2 Drogas e doses (continuação) 
Microrganismo:  Antibioticoterapia  Corticoides 
Encefalite herpética | Aciclovir 10 mg/kg/ dose EV Nào usar 
| 8/8 h par 14-21 dias 


Neurotuberculose RIPE 4 comp VO 1 x/dia por 2 | Dexametasona 12-40 mg/d | 
meses + RI 2 comp VO 1 x/dia | EV inicialmente. Desmame 
por 7 meses (para maiores de em 8 semanas 


| 50 kg) 
Neurassifilis ! Penicilina cristalina 4 milhões | Não usar 
| UI EV 4/4 h por 14 dias | 
Meningite viral Suporte clinico Podem serusados 


Devem ser coletados exames laboratoriais como habitualmente nos pa- 
cientes sépticos, com ênfase em provas dé atividade inflamatória, he- 
mocultura, sorologias para HIV e sihlise-avaliação de coagulação (para 
coleta de LCR). 

Crises convulsivas sào tratadas de acordo. 

Em pacientes com suspeita de encefalite ou meningoencefalite herpé- 
tica, preconiza-se administração precoce de aciclovir endovenoso, 


POSSO COLHER LCR? PRECISO DE TOMOGRAFIA? 


Passado o manejounicial, quando sepse, crises convulsivas e outras 
complicações foram tratadas, e com o paciente já em uso empírico de 
antibióticos.ou antivirais, somente a coleta e a análise de parâmetros 
laboratoriais objetivos permitem diferenciar os casos com maior pro- 
babilidade de doença por virus, bactérias ou micobactérias. 

A coleta de LCR é fundamental nesse processo. No entanto, antes dela 
é preciso verificar se há segurança — pacientes com hipertensão intra- 
craniana grave ou lesões com efeito de massa podem sofrer herniação 
uncal ou central após coleta. 

Duas abordagens para neuroimagem antes da coleta de LCR podem 
ser consideradas conforme a disponibilidade de exames no serviço (Fi- 
gura 2). 
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MENINGITE BACTERIANA, VIRAL OU MICOBACTERIANA? 
COMO INVESTIGAR? 


O diagnóstico diferencial de neuroinfecção é clinico-laboratorial, e deve 


ser reavaliado diante de resultados de LCR e laboratório geral. 

Os parâmetros mais utilizados nas primeiras horas são: apresentação 

clinica e: 

- No sangue: proteína C-reativa (PCR) e pró-calcitonina séricas. 

- No LCR: contagem celular global e diferencial, proteinas, glicose, 
bacterioscópico, micobacteriológico direto (pBAAR) (Tabela 1). 

O valor de cada um desses achados individualmente pode ser bastan- 

te limitado, e o diagnóstico se baseia no conjunto dos áchados. 

Após revisão diagnóstica: decidir por manter terapiá empírica mais di- 

recionada a meningite bacteriana, micobacteriana, encefalite viral, com- 

binações em casos de dúvida ou mesmo suspénsão de drogas em casos 

de provável meningite viral. 

Exames indisponíveis nas primeiras horas, mas que devem ser solici- 

tados de inicio: PCR para enterovirus (causa mais frequente de menin- 

gite viral), PCR para herpes simples 1/2, PCR para Mycobacterium tu- 

berculosis, culturas para bactérias e micobactérias, pBAAR. 

A diferenciação entre meningite bacteriana e micobacteriana pode ser 

mais dificil. Além dos. dados laboratoriais citados, neurotuberculose 

deve ser considerada €m todos os pacientes com epidemiologia suges- 

tiva (população carcerária, pacientes com HIV, imunossuprimidos e 

brasileiros), com apresentação subaguda dos sintomas e principalmen- 

te com sinais.de tuberculose sistêmica. Exames adicionais como raio X 

ou TC de tórax e pesquisa de BK no escarro podem ser úteis. 


COMO TRATAR MENINGITE AGUDA? 


Antibióticos: meningites bacterianas prováveis ou definitivas devem 
ser tratadas com antibioticoterapia de amplo espectro, considerando os 
agentes mais prováveis em cada contexto. A maioria das meningites 
bacterianas de comunidade é causada por Streptococcus pneumoniae 
(pneumococo), Neisseria meningitides (meningococo) ou Haemophy- 
lus influenza, todos habitualmente sensíveis a ceftriaxona endovenosa. 
Ver Tabela 2 para posologia. 
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Alguns grupos de pacientes tém risco adicional para doença por Lyste- 
ria monocytogenes (listeria). São eles: imunossuprimidos, usuários de 
corticoides, crianças < | mês, adultos > 50 anos, gestantes. 
Vancomicina é muito citada em diretrizes norte-americanas em razão 
da alta prevalência de pneumococos resistentes a cefalosporinas nos 
Estados Unidos. Seu uso rotineiro não se justifica no Brasil. 
Corticoides: pacientes com meningite pneumocócica ou possivelmen- 
te pneumocócica (agente nào identificado) devem receber corticotera- 
pia com dexametasona endovenosa ou dose equivalente de predniso- 
na, preferencialmente desde a primeira dose do antibiótico, até ao 
menos 4 dias após início do tratamento (ver Tabela 2 para doses). Ideal- 
mente, corticoides devem ser iniciados nos primeirós minutos em me- 
ningites bacterianas ou micobacterianas. 

Meningite viral: meningites virais são essencialmente benignas. Seu 
manejo se limita ao controle de sintomas. Pode ser considerada alta 
precoce. 


COMO TRATAR ENCEFALITE AGUDA? 


Meningoencefalite herpética é o-maior medo nesses casos. Tempo para 
início de antivirais é um importante determinante prognóstico. À con- 
firmação diagnóstica geralmente ocorre a partir do 3º dia, quando o re- 
sultado de PCR para H5V-1/2 fica disponivel. Sendo assim, é pruden- 
te iniciar prontamente aciclovir na dose preconizada (Tabela 2), desde 
a suspeita diagnóstica. 

Todos os pacientes devem idealmente ser internados em terapia inten- 
siva, pelo risco de deterioração. 

Crises epilépticas convulsivas e nào convulsivas são muito comuns - 
eletroencefalograma isolado ou continuo deve ser prontamente solici- 
tado na internação ou se clinicamente indicado, Todo paciente que ti- 
ver crises convulsivas deve manter o uso de droga antiepiléptica 
durante a internação. 

Deve ser solicitada ressonância magnética de encéfalo assim que pos- 
sivel. 

Cuidado com uso de aciclovir - monitorizar função renal para reajus- 
te da dose. 
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SEGUIMENTO NOS PRIMEIROS DIAS 


* Idealmente, todos os pacientes discutidos neste capítulo, à exceção da- 
queles com meningites virais, passam por revisão diagnóstica e tera- 
péutica após os primeiros dias (Figura 3), quando ficam disponíveis os 
resultados de provas laboratoriais específicas - PCR para HSV 1/2, he- 
mocultura, cultura de LCR, VDRL em LCR, PCR para M. tuberculosis. 
O manejo pormenorizado de cada patologia nào será discutido neste 
capítulo. 


Chegada no PA - Primeiros dias 
emergência Primeiras horas - UTI {UTi enfermaria} 
identificar sindrome Ver resultado do LER, LC Ver resultado de: 
clinica: PCR e pró- pa e N * Hemocultura 
* Meningite (Tabela = PCR para HSV1/2, 
* Encefalite Reclassific loi enterovirus 
* Meningoencefalite = miM * VDRL em sangue e 
Tratar sepse, crises SORTS LCR 
convulsivas: parana * Ressonância de 
* Coleta de exames * Méningite viral encéfalo 
(hemocultura, PCR) — + © Meningite —» Readequar tratamento 
= 1° dose de y micobacteriana 
antimicrobiano our S = Encefalite viral 
antiviral + AO * Indeterminado 
corticoides Readequar tratamento 
* Coleta de LCR (Tabela 2) 
(após TC ou nào) Retirar ou acrescentar 
tratamento conforme 
achados 


FIGURA 3 Fluxograma de atendimento a pacientes com suspeita de neuroin- 
feccao na emergencia. 

LCR: líquido cefalorraquidiano; PCR: proteina Creativa; TC: tomografia computadorizada; VDRL: 
venereal disease research laboratory. 
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* Paralisia flácida aguda (PFA) consiste em uma sindrome clínica carac- 
terizada por fraqueza muscular de rápida instalação (de horas até sema- 
nas) associada a alteração do tônus muscular e dosireflexos profundos 
(ambos geralmente diminuídos). Estabelecer o diagnóstico topográfico 
e etiológico correto é fundamental para a condução do caso e a decisão 
da terapéutica apropriada, 


UAIS SÃO OS DIAGNÓSTICOS TOPOGRÁFICOS POSSÍVEIS? 





* A PFA geralmente decorre de uma disfunção na unidade motora. A 
unidade motora, por sua vez; é formada principalmente pelas seguin- 
tes estruturas; corno anterior da medula, nervo periférico, junção neu- 
romuscular e músculo,O acometimento de qualquer uma dessas estru- 
turas citadas anteriormente pode se manifestar clinicamente como PFA 


(Tabela 1). 


TABELA 1 Diagnóstico topográfico 


Topografia Fraqueza Reflexo — Tónus Sensibilidade Outros sinais 
Como anterior | Variável out Lout Normal Atrofia, 
{proximal fasciculações 
e/ou distal) Sinais piramidais 
Nervo Distal > | 1 | Disautonomia 
periférico proximal 
Junção Proximal Normal | Normal Normal Ptose palpebral, 
neuromuscular diplopia, 
fatigabilidade 
Músculo Geralmente Normal | Normal | Normal Atrofia, dor, 


proximal Qu | miotonia 
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Outro diagnóstico topográfico possivel inclui o acometimento dos tra- 
tos corticoespinhais da medula em uma fase aguda (fase de “choque 
medular”). Os sinais de alerta que nos fazem pensar nessa topografia 
consistem no envolvimento precoce da função esfincteriana ou na pre- 
sença de nível sensitivo no exame neurológico. 


QUAIS SÃO OS DIAGNÓSTICOS ETIOLÓGICOS MAIS 
COMUNS? 


Após a erradicação da poliomielite causada pelo virus selvagem na 


maioria dos países, a causa mais frequente de PFA passou a ser a sin- 
drome de Guillain-Barré (SGB). No entanto, outros diagnósticos dife- 
renciais etiológicos devem ser lembrados (Tabela 2). 


TABELA 2 Diagnóstico diferencial entre as paralisías flácidas agudas 
Principais etiologias de paralisia flácida aguda (=> Topografia 


Poliomielite Corno anterior 
Sindromes pólio-like NS” | Corno anterior 
Sindrome de Guillain-Barré » | Nervo periférico 
Polineuropatias tóxicas >? | Nervo periférico 
Porfiria intermitente aguda O | Nervo periférico 
Miastenia gravis |o ) | Junção neuromuscular 
Botulismo ) | Junção neuromuscular 
Miopatias inflamatórias, | Músculo 

Paralisias periódicas | Müsculo 

Mielopatias (diferentes diagnósticos nosológicos) Medula espinal 


O QUE DEVEMOS SABER SOBRE SGB? 


A SGB representa a causa mais comum de PFA e é ocasionada por um 
ataque autoimune ao sistema nervoso periférico. 

Quadro clinico: fraqueza muscular progressiva (até 4 semanas), ascen- 
dente, simétrica e geralmente associada a arreflexia ou hiporreflexia dos 
segmentos acometidos, Os achados de alteração de sensibilidade são 
leves, e o quadro clínico predominante consiste na presença de fraque- 
za muscular distal e proximal. O envolvimento do nervo facial pode 
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ocorrer em até 50% dos casos, disfunção dos músculos bulbares (dis- 
fagia ou disfonia) em 40%, e oftalmoparesia ou ptose palpebral em cer- 
ca de 10% dos doentes. Os pacientes podem ainda relatar dor intensa 
do tipo radicular ou neuropática em até 2/3 dos casos e também é co- 
mum encontrarmos sinais de disautonomia (mais comumente taqui- 
cardia sinusal). 

* Dados epidemiológicos: podemos encontrar a história de um possível 
pródromo infeccioso em aproximadamente 70% dos pacientes. As cau- 
sas mais comuns compreendem infecção das vias aéreas superiores e 
gastroenterocolite aguda causada por Campylobacter jejuni. Outras cau- 
sas menos comuns incluem infecções bacterianas (Mycaplasma pneu- 
moniae), infecções virais (influenza, citomegalovírus, Epstein-Barr, HIV, 
varicela, hepatite B ou C, dengue, Zika virus) e história de vacinação 
recente. 

" Variantes (Tabela 3): destacam-se a forma désmielinizante clássica (AIDP 
- acute inflammatory demyelination poliradiculoneuropathy) e as formas 
axonal motora pura (AMAN - acute motor axonal neuropathy) e sensi- 
tivo-motora (AMSAN - acute motor and sensory axonal neuropathy). No 
ocidente, a forma AIDP é mais.comum do que as formas axonais. 


TABELA 3 AIDP vs. AMAN 


Caracteristica O ADP AMAN 

Infecção prévia Influenza e outros Campylobacter jejuni 
A agentes 

Epidemiologia Países ocidentais Países orientais 

Acometimento de nervos Frequente (60%) Incomum (20%) 

cranianos 

Alteração de sensibilidade Frequente (70%) Incomum (1056) 

Dor Frequente (70%) Incomum 

Disautonomia Frequente Rara 

Reflexos profundos Ausentes Geralmente ausentes 


(preservados em 20%) 
Eletroneuromiografia Desmielinizante Axonal 


AIDP: acute inflammatory demyelination poliradiculoneuropathy; AMAN: acute motor axonal meuro- 
pathy. 
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QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVEMOS SOLICITAR? 


Os exames complementares devem ser solicitados de acordo com os 
diagnósticos topográfico e etiológico suspeitados após anamnese e exa- 
me neurológico minucioso. Por exemplo, caso exista suspeita de uma 
mielopatia, devemos inicialmente solicitar uma ressonância magnéti- 
ca (RM) da coluna com urgência, de acordo com a topografia mais pro- 
vável. No caso de crianças, a PFA é de notificação compulsória e deve 
ser sempre pesquisada a presença de poliovirus nas fezes. Caso existam 
dúvidas em relação ao diagnóstico topográfico da PFA, a eletroneuro- 
miografia pode complementar e confirmar os achados do exame neu- 
rológico. 

Exames laboratoriais: devem ser realizados de acofdo com a suspeita 
clínica. Entre os mais importantes, destacamos-os níveis séricos de po- 
tassio (avaliação de paralisias periódicas), sódio, cálcio, magnésio, fós- 
foro e dosagem de CPK (avaliação de miopatias, apesar de também po- 
der estar levemente alterado em processos neurogênicos). Outros 
exames laboratoriais poderão ser solicitados de acordo com a suspeita 
clínica e entre eles podemos citár; hemograma completo, sorologias 
para HIV, herpes, Lyme, dosagem de porfirinas, hormônios tireoidia- 
nos e provas de atividade inflamatória sistêmica (VHS e PCR). 
Outros exames complementares: é muito importante obter os valores 
de capacidade vital fotzada (CVF) e pressão inspiratória negativa má- 
xima (Pi máx) nas pacientes com SGB na admissão do pronto-socor- 
ro. Esses valorés podem nos auxiliar em predizer quais pacientes pode- 
rào evoluir com necessidade de ventilação mecánica (Tabela 4). 


TABELA 4 Critérios de ventilação mecânica na SGB 


Critérios maiores Critérios menores 
pCO, > 48 mmHg Dificuldade de tossir 
pO. < 56 mmHg Dificuldade de engolir 
CVF < 15 mL/kg Atelectasia 


Pi máx < 30 cmH,O 
Critérios: 1 critério maior ou 2 critérios menores 


CVF: capacidade vital forçada; Pi máx: pressão inspiratória negativa máxima; pCO: pressão parcial 
de dióxido de carbono; pū: pressão parcial de odgênio. 
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* NaSGB,os dois principais exames complementares a serem solicita- 
dos são: 

Liquor: pode evidenciar dissociação proteinocitológica, com eleva- 
ção proteica (> 50 mg/dL) e celularidade normal (até 4 células/mm"). 
Quando houver aumento da celularidade (acima de 10 células/mm"), 
devemos considerar outras etiologias, como HIV, citomegalovirus, 
lúpus, doença de Hodgkin e doença de Lyme, entre outras, A disso- 
ciação proteino-citológica pode estar ausente em até 50% dos pa- 
cientes na 1º semana e em 25% dos casos na 3º semana, sobretudo 
nas variantes axonais. 

- Eletroneuromiografia: pode mostrar alterações néurofisiológicas 
compatíveis com desmielinização na forma AIDP (aumento da la- 
téncia das ondas F, diminuição das velocidades de condução, blo- 
queios de condução, aumento das laténcias motoras e dispersão tem- 
poral). Vale lembrar que existem variantes axonais da SGB (AMAN 
e AMSAN) nas quais encontramos diminuição das amplitudes dos 
potenciais de ação motor e/ou sensitivo. Além disso, o exame é mui- 
to importante para exclusão dos outros diagnósticos diferenciais ci- 
tados anteriormente. Os exames realizados precocemente podem 
não preencher os critérios diagnósticos para SGB, mas raramente 
são normais, 


UAIS SAO OS RED-FLAGS PARA O DIAGNÓSTICO DE SGB? 





Sempre que houver a suspeita de SGB, devemos pesquisar ativamente 
os principais. red flags em busca de diagnósticos alternativos: 
- Fraqueza de instalação notadamente assimétrica. 

Presença de disfunção esfincteriana. 

Presença de nível sensitivo. 

> 50 células/mm" no liquor. 


COMO É FEITO O TRATAMENTO DA SGB? 


Em um primeiro momento, devemos nos preocupar com o suporte cli- 
nico intensivo do paciente com diagnóstico de SGB, Cuidados relacio- 
nados a disautonomia, profilaxia de sangramento gastrointestinal, pro- 
filaxia de trombose venosa profunda, suporte nutricional, respiratório e 
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de reabilitação motora são fundamentais para redução da morbidade 
e da mortalidade, 

Em relação à intervenção terapéutica medicamentosa, não se discute o 
tratamento dos casos com grave acometimento motor (Score GBS de 
incapacidade > 3, conforme mostra a Tabela 5). No entanto, nos casos 
leves a moderados, a decisão é mais controversa e muitos autores ado- 
tam conduta expectante, Existe uma tendência atual de também tratar- 
mos os pacientes com Score GBS de incapacidade 2 (capazes de andar 
10 metros ou mais sem ajuda, porém incapazes de correr). 

Estudos têm demonstrado eficácia da plasmaférese (250 mL/kg dividi- 
dos em 5 sessões em dias alternados) e da imunoglobdlina intraveno- 
sa (0,4 g/kg/dia durante 5 dias consecutivos), comresultados equiva- 
lentes. Vale ressaltar que o tempo de instalação dos sintomas também 
é fundamental na determinação do tratamento, uma vez que os bene- 
ficios dele foram demonstrados nos pacientes com até 4 semanas do 
inicio dos sintomas ( Tabela 6). Nào.hà evidências em relação ao uso 
concomitante das duas terapias. 


TABELA 5 Score GBS de incapacidade (com 2 semanas da admissão) 
Score GBS de incapacidade 4 Quadro clínico 


c 0 & Ww M3 rc 


Assintomatico 

Sintomas leves e capaz de correr 

Anda 10 metros sem ajuda, mas nào corre 
Anda 10 metros com ajuda 

Restrito ao leito ou à cadeira de rodas 
Suporte ventilatório em alguma parte do dia 
Morte 


QUAL É O PROGNÓSTICO DO PACIENTE COM SGB? 


Os fatores de pior prognóstico para SGB incluem: 

- Evolução rápida dos sintomas, com grave comprometimento motor. 
Necessidade de ventilação mecânica. 
Pacientes idosos (> 60 anos). 
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TABELA 6 Recomendações da AAN sobre tratamento da SGB - 2003 
Plasmaférese 
" Pacientes que não deambulam dentro de 4 semanas do inicio dos sintomas (A) 
* Pacientes que deambulam com auxilio dentro de 2 semanas do inicio dos sintomas (B) 
Imunoglobulina 
. Pacientes que deambulam com auxilio dentro de 2 semanas do inicio dos sintomas (A) 
* Pacientes que deambulam com auxilio dentro de 4 semanas do inicio dos sintomas (B) 
Corticosteroides 
" Não hà recomendacües para uso de corticoides na SGB (A) 


- Quadro de gastroenterocolite precedendo os sintomas (Campylo- 
bacter jejuni). 

- Quadro de infecção por citomegalovirus (CMV ) precedendo os sin- 
tomas. 

- Redução dos potenciais de ação muscular composto (CMAP) na 
eletroneuromiografia (< 2096 do limite inferior de normalidade). 

Podemos também usar escalas para quantificar o prognóstico de recu- 

peração da marcha do paciente (Tabelas 5 e 7 e Figura 1). 


TABELA 7 Erasmus GBS Outcome Score (EGOS) 


: AN Categorias Escore 
Idade de início (anos) > 60 anos 1 
41-60 anos 0,5 
« 41 anos 0 
Historia de diarreia prévia Ausente 0 
Presente 1 
Score GBS de incapacidade (com 2 semanas da Dou 1 1 
admissao)* 2 2 
3 3 
4 4 
5 5 
Erasmus GBS Outcome Score (EGOS) 1-7 
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FIGURA 1 Avaliação prognóstica na síndrome de Guillaifi-Barré. 


( 
Presença de nivel sensitivo RA Mielopatias vasculares 
- Distunção esfincteriana Medu Mielopatias infecciosas 
— P" Reflexos profundos diminuidos — ^ i —' Mielopatias inflamatórias 
(fase aguda) J Mielopatias compressivas 
Quadro motor pte Corno anterior Poliomielite 
Es inha CX" damedua Sindrome pólio-like 
Reflexos profundos diminuídos”, i 
(NA 
Quadra mator on 

Sim 
i Nerva Sindrome de Guillain-Barré 

- TE um iminuidos —3e ds Puitiia tin 
3 de pares periférico ha 
um 
= 
3 
= Quadro motor puro 
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FIGURA 2 Diagnóstico topográfico e etiológico. 
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Paralisia flácida aguda 
(anamnese, exame neurológico e exames laboratoriais gerais) 





Hipocalemia ou Suspeita de 
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Considerar paralisia RM de coluna 
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JN 
Como anterior Músculo 
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FIGURA 3 Algoritmo diagnóstico. 
Ach: acetilcolina; CPR: creatinofosfoquinase; RM: ressonância magnética. 
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UAIS SAO AS PRINCIPAIS CAUSAS? 





Primeira crise 
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ON 
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FIGURA 1 Esquema com as principais classes de etiologias para uma pri- 
meira crise epiléptica. 


1. Crise provocada ou'sintomática aguda: fator causal identificável, que pode 
ser uma condição clínica (Tabela 1) ou lesão neurológica aguda (Tabela 2). 
2. Crise sintomática remota: lesão cerebral antiga, que leva a crise epilép- 
tica tardiamente, em geral mais de um mês após lesão (Tabela 3). Não 
havendo outros fatores que contribuiram para a ocorrência da crise, 
considera-se que o paciente tem o diagnóstico de epilepsia, em razão 
do maior risco de recorrência (ver definição de epilepsia). 
3. Epilepsia: definida por: 
- Duas ou mais crises não provocadas, ocorrendo com mais de 24 ho- 
ras de intervalo; OU 
- Uma crise nào provocada associada à probabilidade de outras 
crises semelhante ao observado após duas crises não provocadas 
(> 60%), em periodo de 10 anos; OU 
- Sindrome epiléptica conhecida, 
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TABELA 1 Principais causas clínicas de crises sintomáticas agudas 
* Crise febril na infancia - não vale para adultos! 
" Alterações eletroliticas (Na, Ca, P e Mg) 
* Hipoglicemia, hiperglicemia nào cetütica 


* Alterações metabólicas: uremia, sindrome de desequilíbrio na diálise, 
insuficiência hepática 


= Sepse ou infecções de focos não neurológicos 

* Abstinência a álcool e drogas (benzodiazepinicos e barbitúricos) 

* Abuso de drogas lícitas e ilicitas (anfetaminas, cocaina) 

* Medicacoes que potencialmente podem reduzir o limiar convulsivo: 
- Analgésicos: tramadol, fentanil M. 

Antibióticos: carbapenémicos, cefalosporinas, isoniazida, peiiicilina 

à Antidepressivos: amitriptilina, bupropiona N 
- Antipsicóticos: haloperidol, clorpromazina, olanzapina, clozapina 
- Quimioterápicos: metotrexate, clorambucil;vineristina 
- Broncodilatadores: aminofilina, teofilina WY 
Simpatomiméticos: efedrina, terbutalina 
- Anestésicos locais: lidocaina, búplvácaina 


TABELA 2 Principais.causas neurológicas de crise sintomática aguda 





* Hemorragia cerebral (hematoma intraparenquimatoso ou hemorragia subaracnóidea) 
* Traumatismo crahioencefálico 

= isquemia cerebral 

" Meningoencefalite 

" Abscessos cerebrais 

= Infecções parasitárias (p. ex., cisticercose, toxoplasmose) 


* Trombose venosa cerebral: pode causar infartos venosos e hemorragias 
subaracnóideas 


* Sindrome da encefalopatia posterior reversível (do inglês, PRES) 
" Encefalites inflamatórias ou imunomediadas 
=" Anóxia cerebral 
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TABELA 3 Principais causas de crise sintomática remota 


Sequela de isquemia cerebral 

Sequela de hemorragia cerebral 

Trauma de crânio prévio, com lesão sequelar no parênquima cerebral 
Neurocirurgia prévia com área de encefalomalácia 

Sequela de infecções no sistema nervoso central 


Questionar ativamente a presença de crises prévias, mesmo que sutis, 
pois duas ou mais crises configuram diagnóstico de epilepsia — con- 
siderar iniciar tratamento medicamentoso para evitar novas crises, 
Obs.: é comum encontrar história de pelo menos uma crise anterior em 
aproximadamente 50% dos pacientes após uma supósta primeira crise. 
Ha algumas situações que apontam para um provável diagnóstico sin- 
drômico, como o tipo de crise (mioclonias e crises tônico-clônicas, au- 
sências típicas etc.), mesmo com exames de imagem e eletrocardiogra- 
ma (EEG) normais, o que permite diagnóstico de epilepsia mesmo 
antes do segundo evento. Exemplo: adolescente com mioclonias ao acor- 
dar, que evoluiu com crise tónico-clónica generalizada, após noite de 
privação de sono e libação alcoólica - quadro muito sugestivo de epi- 
lepsia mioclónica juvenil, 


UAIS SAO OS DADOS-MAIS IMPORTANTES NA ANAMNESE? 





Caracterizacao-minticiosa do evento e pós-ictal: 

- Qualo primeiro sinal ou sintoma (referido pelo paciente e/ou presencia- 
do por testemunha)? Aponta área cerebral envolvida no início da crise. 

- Qual a sequência de eventos durante a crise (p. ex., primeiro houve 
interrupção do comportamento, seguido de movimentos mastiga- 
tórios e versão cefálica)? 
Quanto tempo durou a crise? Cuidado, a maioria das pessoas des- 
creve tempos muito longos, pela ansiedade ao presenciar a crise ou 
por contar o tempo de recuperação. 

- Ficou confuso ou sonolento após o término da crise? Em quanto 
tempo voltou ao normal? Houve afasia durante ou após a crise? 

Entrevistar quem presenciou a crise sempre que possível. 

Condições em que ocorreu/eventos precipitantes: 

- Em vigília ou durante o sono? 
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Durante atividades físicas ou esforço? 
Privação de sono? 
Ingesta alcoólica prévia ou abstinência? 
Uso de outras substâncias? 
Ambiente com estimulação luminosa intermitente? 
- Durante refeição ou alguma outra atividade específica? 
- Houve cefaleia súbita associada? 
- Trauma craniano imediatamente antes do evento? 
Usou nova medicação por algum motivo médico ou houve altera- 
ção de dose de remédios em uso? 
Antecedentes patológicos do paciente, principalmente neurológicos: 
- Crise febril na infância? 
- Complicações perinatais? 
- ‘Trauma cranioencefalico (TCE), acidente vascular cerebral (AVC), 
neurointecções. 
Doenças sistêmicas potencialmente associadas: neoplasia, imunos- 
supressão, doenças autoimunes. 
História familiar de epilepsia e crises ou outras doenças neurológicas. 
Uso de medicações, álcool e substâncias (uso regular ou esporádico), 
anticoagulantes. 


UE DEVEMOS OBSERVAR NO EXAME FÍSICO? 

Avaliação clínicas 

- Sinais vitais & glicemia capilar. 

- Ritmo cardiaco. 

- Sinais de hipotensão postural. 

Exame neurológico: 

- Nivel e conteúdo de consciência, 

Linguagem (capacidade de nomear objetos, manter discurso, com- 
preensão de comandos e perguntas). 

- Presença de sinais focais: déficits motores, sensitivos e atencionais 
(heminegligência). Tais déficits podem corresponder à paralisia de 
Todd (déficit pós-ictal, reversível e transitório) ou a sinais de pato- 
logias neurológicas agudas ou prévias. 

Fundo de olho. 

- Rigidez de nuca, 
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QUAIS SÃO OS PRINCIPAIS DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS? 

* Sincope e outras causas cardiológicas (Tabela 4). 

=" Amnésia global transitória. 

" Aura de enxaqueca. 

* Ataque isquémico transitório, em especial limb shaking (fenómenos 
motores em paciente com isquemia transitória). 

* Ataque de pânico. 

" Narcolepsia e outros distúrbios do sono. 

* Distúrbios paroxísticos do movimento (discinesias). 

" Delirium. 

" Crises nào epilépticas psicogénicas (CNEP). 


TABELA 4 Características diferenciais entre sincope & crise epiléptica 


Sincopes , Crises TCG 


Ocorrência Circunstanciais “Espontâneas 
Duração* |<30s Ay [12min 
Evento precipitante | 50% dos casos VA Comum não haver nenhum 
Queda | Flácida ou rigida) | Rigida 
Convulsões 80% são.breves, arrítmicas, | 2-3 min, ritmicas, 
multifogais ou generalizadas | generalizadas 
Olhos | Abertos; desvio para cima Abertos, desvio sustentado 
| ou para o lado transitório por alguns segundos 
Alucinações DTardia Pode preceder TCG 
(aura olfativa, gustativa, 
A sensações psiquicas) 
Cor da face Pálida Cianótica 
Hipersalivação, sialorreia | Ausente Comum 
Incontinência Comum Comum 
Mordedura de língua Rara Comum 


Tempo para recuperação | = 30 s, sem comprometimento 1-2 min, sendo comum confu- 
da consciência após término são e sonolência pds-ictal 


Obs.: apesar de a história clínica ser o principal instrumento para guiar a diferenciação entre 
síncopes e crises, pode ser dificil na prática clínica julgar determinados eventos, pois as caracteristi- 
cas deles se sobrepõem. São comuns os termos "sincope convulsiva" para os casos de sincope que 
envolve abalos motores ou mioclonias (podem ocorrer em até 90% dos casos). Não hà maior risco 
para epilepsia ou crise epiléptica caso a sincope apresente essas características. 

* Duração do evento e gravidade da perda de consciência não aumentam a acurácia diagnóstica. 
TCG: tônico-clônicas. 
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COMO PROCEDER A INVESTIGACAO COMPLEMENTAR? 


Exames laboratoriais: 
Glicemia. 
Sódio, cálcio, magnésio e fósforo. 
Ureia e creatinina. 

- Gasometria. 

- Hemograma e outros, conforme quadro clínico. 

- CPK: pode estar aumentada em casos de crises com manifestações 
motoras significativas, mas o resultado normal nào exclui evento 
epiléptico. 

- Sorologias: HIV etc. - conforme suspeição clínica.e anteceden- 
tes pessoais. 

- Nivel sérico de fármacos antiepilépticos = em pacientes com ante- 
cedente de epilepsia, para avaliar aderência ão tratamento. 

Neuroimagem: 

Tomografia de crânio: considerar emtodos os casos, principalmente se 
houver fatores de risco para patologia aguda intracraniana (Tabela 5). 


TABELA 5 Principais fatores de risco/suspeição clínica para patologia neu- 
rológica aguda 


Febre "1e 

Imunodeprimido (HIV, transplantado, uso de corticosteroide) 
História de trauma cranioencefalico 

Anticoagulação «^ 

História de neoplasia 

Sinais neurológicos focais 

Crises com manifestação motora focal, alteração de consciência 
Cefaleia persistente 

Idade > 40 anos 


Eletroencefalograma (EEG): 

- Desejável no atendimento inicial, mas não obrigatório. 

- 23% dos exames de EEG feitos após 1º crise são anormais; se reali- 
zados nas primeiras 24-48 h após o evento, até 70% dos exames re- 
sultarão anormais. 

- EEG ideal do ponto de vista técnico: Tabela 6. 
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TABELA 6 Condições técnicas ideais do eletroencefalograma após primeira 
crise epiléptica 
= Duração minima: 20-30 minutos 
* incluir registro de vigilia, sonolência e sono 
" Métodos de ativação (exceto se o paciente apresenta contraindicagao a algum(ns): 
abertura e fechamento ocular; fotoestimulação intermitente, hiperpneia e privação 
de sono (orientada no preparo do exame) 


Funções do EEG no contexto da primeira crise: 

* Classificação das crises (focal vs. generalizada) e na identifica- 
ção de sindromes epilépticas especificas (principalmente as ge- 
neralizadas). 

* Estimar o risco de recorrência de um novo evento e, portanto, é 
útil para decisão terapéutica. 

" Estudo do liquido cefalorraquidiano (LCR): 

- Obrigatório se suspeita de infeccáo ne sistema nervoso central (SNC), 
neoplasia e em pacientes com imunossupressão (HIV, transplanta- 
dos, doença autoimune). 

- Afastar contraindicações;desão intracraniana com efeito de massa/ 
coagulopatia, 

- Indicado sempre que não há causa bem definida para a crise; pen- 
sar nas doenças imunomediadas. 

Outros: 

- Toxicologiá util em casos selecionados. 

- Dosagem de prolactina: aumentada principalmente nas tónico-cló- 
nicas generalizadas, porém a sensibilidade é baixa (34-100%) e o va- 
lor preditivo negativo também, de modo que, sendo normal, não ex- 
clui crise. 


UAIS SÃO OS PASSOS PRÁTICOS PARA O TRATAMENTO? 





Abordagem inicial 

* Se ainda está em crise na entrada — diazepam IV ou midazolam IM. 
* Nao iniciar fenitoina de rotina. 

Se crises recorrentes ou o paciente apresenta nova crise durante a ava- 
liação: iniciar medicação antiepiléptica. Fenitoina é a mais utilizada 
e disponível em nosso meio - dose de ataque de 15-20 mg/kg de peso, 
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diluida em soro fisiológico 0,9% e administrada em bomba, com ve- 
locidade de 50 mg/min, sob monitorização cardíaca e de pressão ar- 
terial. A velocidade de infusão pode ser reduzida em pacientes ido- 
sos e cardiopatas para 20-25 mg/min. Outras opções devem ser 
consideradas, inclusive por via oral se não houver urgência na pre- 
venção de novas crises, por serem também mais toleradas e seguras 
para uso em longo prazo. 

Investigar etiologia e tratar o fator causal nos casos de crise sintomáti- 
ca aguda. 

Nas crises sintomáticas agudas, a crise geralmente é generalizada, Se a 
crise foi claramente focal, mesmo no contexto de fatorque poderia ser 
responsável, investigar lesão cerebral ou patologia neurológica aguda 
ou prévia. Exceções nesses casos são hipo/hiperglicemia, que podem 
gerar crises focais. 


Quando instituir tratamento profiláticg-para novas crises? 


Crise sintomática aguda: fármaco antiepiléptico deve ser mantido por 

tempo limitado (em média 12 semanas após resolução do fator causal). 

Na ausência de um fator causal agudo, a decisão por instituir trata- 

mento com fármaco antiepiléptico em longo prazo deve levar em 

conta: 

- Risco de recorrência: alguns fatores são preditores de um maior ris- 
co de recorrência ( Tabela 7). 


TABELA 7 Principais preditores de recorrência de crises e aumento do 
risco relativo 


Principais preditores Aumento do risco 
de recorrência Risco de recorréncia relativo vs. controles 
Lesão cerebral prévia 1 ano - 26% 2,55 

(sequelas de TCE, AVC, 3 anos - 41% (IC 95% 1,44-4,51) 
neoplasias cerebrais etc.) - 5 anos - 48% 


pacientes com crise 
sintomática remota (que 
passarão a ter o diagnóstico 
de epilepsia) 





(continua) 
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TABELA 7 Principais preditores de recorrência de crises e aumento do 
risco relativo (continuação) 


Principais preditores “Aumento do risco 
de recorrência Risco de recorrência | relativo vs. controles 
EEG * Normal - 30% 2,16 

= Anormalidade não (IC 95% 1,07-4,38) 


epileptiforme (p. ex, 
alentecimentos) - 45% 
* Anormalidade epilep- 

tiforme (paroxismos 

epileptiformes) - 60% 
Anormalidade em - 2,44 
neuroimagem (IC 95% 1,09-5,44) 
(potencialmente implicada |j 
na genese da crise) 
Crise notuma - 24 
(durante o sono) (IC 95% 1,0-4,3) 


É — à 


Adaptada de: Shinnard et al. Pediatrics (1996); Academia Americana de Neurologia (2015). 
AVC: acidente vascular cerebral; TCE: trauma cranieencetalico. 


- Consequências sociais e profissionais da crise para um determina- 
do paciente (p. ex. ácupação que envolva atividades com risco de 
lesão fisica ou segurança de terceiros). 

- Eficácia do tratamento proposto: 

* Previné uma segunda crise nos próximos 2 anos (reduz em 35% 
o risco absoluto). 

* Diminuir a frequência das crises implica: menor restrição para 
dirigir veículos; menor risco de acidentes domésticos ou proble- 
mas no trabalho, 

* Nao previne refratariedade clínica futura. 

Tolerabilidade aos fármacos selecionados: 

* Incidência de efeitos colaterais é estimada em 7-31%, para fár- 
macos de primeira geração (fenitoina, fenobarbital, carbama- 
zepina, lamotrigina). 

* A maior parte desses efeitos é leve e reversivel com redução da 
dose ou suspensão da droga. 
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Situações especiais 


Idosos: 


Pacientes com 1º crise após 60 anos: sempre suspeitar de lesão es- 
trutural. 

Crises não provocadas, mesmo quando têm investigação normal, 
devem ser consideradas sintomáticas = maioria doença cerebrovas- 
cular, incluindo-se isquemias subclínicas (mais bem identificadas 
na ressonância magnética nuclear). 

Crises devem ser interpretadas como possivelmente focais mesmo 
que a manifestação seja descrita como generalizada. 


Escapes de crises em pacientes previamente epilépticos: 


Perda de aderéncia ao tratamento é a principál causa de escape 
de crises em pacientes sabidamente epilépticos. Se disponível, 
dosar nivel sérico do fármaco em uso sémpre que possível, 
Avaliar se ha distúrbios hidroeletroliticos, glicêmicos e/ou infeccio- 
sos em curso, descompensando o-cantrole basal de crises. 
Epilepsia de dificil controle, com-retratariedade já conhecida ao 
tratamento clínico — sempré perguntar se a crise teve semiolo- 
gia habitual e qual a freguência prévia de crises desses pacien- 
tes. Nem sempre é preéiso modificar o tratamento em caráter de 
urgência, 

O tratamento deve ser individualizado: ajustar dose das medicações 
em uso, reestabelecer tratamento se foi abandonado pelo paciente. 
Considerar associar nova droga - benzodiazepínicos podem ser 
uma boa.opcao pelo rápido efeito e boa eficácia (clobazam é o fár- 
maco mais recomendado), podendo ser usados como adjuvantes 
enquanto as demais drogas estão sendo tituladas. 


RESUMO FINAL - CHECK-LIST PARA ATENDIMENTO 


O evento é sugestivo de crise epiléptica? Quais os possíveis diagnósticos 
diferenciais para o caso? 

Anamnese: minuciosa, incluir dados do observador que testemunhou 
o evento. 

Causa: exames complementares. 

Crise provocada vs. aguda sintomática vs. remota sintomática/epilepsia. 
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* Iniciar droga antiepiléptica? Qual o risco de recorrência estimado, qual 
o impacto de uma nova crise na vida pessoal e profissional do pacien- 
te e riscos/implicações do tratamento? 

* Orientações (seguimento, direção de veículos, trabalho, prática de es- 
portes, situações de risco em caso de crise). 

Evento sugestivo de crise epiléptica 
* Estabilização clínica Exames laboratoriais (glicemia, PCR, Na, 
* Aspiração, oximetria/O, Ca, Mg, P ureia, creatinina, gasometria 
suplementar arterial, hemogramá, enzimas hepáticas, 
* Decübito lateral CPK, troponiria), ECG, beta-HCG 
* Monitorização de sinais vitais i i i 
(PA, FC, glicemia capilar) A 
* Acesso venoso TC de cràn 
* Tiamina 100 mg IV + glicose 50% set sm E (Ee 
50 mL (se etilismo/desnutrição) i 
* História e exame físico geral 3 
* Atenção: fundoscopia, sinais LCR na maioria dos casos, especialmente 
focais, crises sutis, rigidez de key suspeita de infecção do SNC, neoplasia 
* Historia de epilepsia? Q metastática, hemorragia meníngea 


FIGURA 2  Beta-HCG: gonadotrofina coriónica humana; CPK: creatinofosfo- 
quinase; ECG: eletrocardiograma; EEG: eletroencefalograma; FC: frequéncia 
cardíaca; LCR: liquido cefalorraquidiano; PA: pressão arterial; PCR: proteina 
C-reativa; SNC: sistema nervoso central; TC: tomografia de crânio. 
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UAIS SÃO OS PRINCIPAIS CONCEITOS BÁSICOS? 





* Estado de mal epiléptico (EME) é uma condição patológica que resul- 
ta da falha dos mecanismos neuronais envolvidos nó término e/ou ini- 
cio de crises epilépticas, levando a uma crise anormalmente prolonga- 
da (tempo 1) ou crises que se repetem sem recuperação funcional 
entre os eventos. 

" Definições operacionais: 

- Tempo 1 (T1): a partir do qual não se espera cessação espontânea 
da crise, ou seja, já está indicádo iniciar tratamento, 

- Tempo 2 (T2): a partir de-qual há risco de dano/morte neuronal, 
além de modificação dé redes neurais, acarretando potenciais con- 
sequências a longo prazo. Não se deve aguardar esse ponto para ins- 
tituir tratamento, mas justifica-se tratamento mais agressivo. 

Esses tempos operacionais são diferentes a depender do tipo de crise, 

conforme aprésentado na Tabela 1. 





FIGURA 1 O desequilibrio entre mecanismos excitatórios e inibitórios neurais 
é a base fisiopatológica do estado de mal epiléptico. 
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TABELA 1 Definição operacional de estado de mal epiléptico (EME) 


Tipo de EME n T2 
EME convulsivo (EMEC) 5 min 30 min 

(EME iminente) (EME estabelecida) 
EME focal com comprometimento da consciência | 10 min | 60 min | 
Estado de mal de ausência | 10-15 min Desconhecido 





Do ponto de vista prático, o EME é classificado quanto à atividade mo- 
tora e alteração da consciência. Existem várias formas, sendo as mais 
comuns e relevantes para emergência: 


Convulsivo (EMEC): presença de atividade motoradntensa, com al- 
teração da consciência e abalos/hipertonia bilateral - o que em ge- 
ral é descrito como crise tônico-clônica generalizada. 

Não convulsivo (EMENC): não é observada atividade motora ou 
ela ocorre de maneira sutil, No eletroencefalograma (EEG) é obser- 
vada atividade epileptiforme icta] prolongada ou recorrente. Clini- 
camente, ha uma variedade de possibilidades: alteração do compor- 
tamento e/ou da cognição em relação ao basal do paciente (psicose, 
perseveração, ilusões/delirios, agitação, anorexia, catatonia), varian- 
do de leve alteração do nivel de consciência até o coma. Essa cate- 
goria contempla o estado de mal parcial complexo (paciente des- 
perto, mas confuso, EEG focal), de ausência (EEG generalizado) e 
o estado de mal.no coma (sem manifestações clínicas, diagnóstico 


apenas pelo EEG). 


È comum o paciente que iniciou com abalos motores (EMEC) evoluir 
com manifestações mais discretas como abalos sutis, movimentos ocu- 
lares (EMENC), especialmente após administração dos fármacos antie- 
pilépticos: necessário EEG. Nesse cenário, quase metade apresenta alte- 
rações eletrográficas que justificam tratamento, compatíveis com EMENC. 


UAIS SÃO AS PRINCIPAIS CAUSAS? 


Semelhantes às de uma primeira crise epiléptica (ver Capítulo 45, Abor- 
dagem da primeira crise epiléptica"), sendo mais prevalentes as causas 
neurológicas agudas e os fatores desencadeantes de crises em pacien- 
tes previamente epilépticos (Tabela 3). 

* É mais frequente haver lesão neurológica subjacente aguda ou prévia. 
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TABELA 2 Classificação do EME quanto à etiologia 


Sintomático 
agudo 


Sintomático 
progressivo 


Sintomático 
remoto 


Idiopático 
ou epilepsia 


Principais etiologias 
|= TCE 


* AC 

= Hemorragias intracranianas 

* Trombose venosa cerebral 

* Infecções de SNC (> 50% nào são identificadas) 
* Tumor cerebral (pode ser apresentação inicial) 

* Pós-operatório de neurocirurgia 


* Téxico-metabólico (sepse, faléncia renal ou hepática, distürbios 
hidroeletrolíticos, hiper ou hipoglicemia, medicações, abuso 
de substâncias) . 

= Abstinência de álcool e medicamentos». 

* Eclampsia 

" PRES 

* Tumor cerebral (tratamento incompleto ou mal-sucedido) 

* Infecções crônicas de SNC ou condições pós-infecciosas 
(PESS, HIV, neurossífilis) 

* Encefalites autoimunes/ paraneoplásicas (anti-NMDA, anti-LGI1, 
anti-VGKC,.ant-GAD) 

" afecções inflamatórias e/ou imunomediadas do SNC 
(neurossarcoidose, neuro-Behçet, encefalite de Rasmussen”, 
ADEM, encefalite de Hashimoto) 

* "Poffiria 

* Mitocondriopatias 

* Degenerativas (doença de Alzheimer) 

* Sequela de TCE, AVC ou neuroinfecção prévios 

= Tumor benigno, estável (p. ex., meningeoma) 

= insultos pré ou perinatais 

* Sindromes epilépticas geneticamente determinadas 

* Lesóes nào identificadas (p. ex., displasia) 

* Condições autoimunes não conhecidas 


o E 


a to 


ADEM: encefalamielite disseminada aguda; AVC: acidente vascular cerebral; EME: estado de mal 
epiléptico; PRES: posterior reversible encephalopathy syndrome; SNC: sistema nervoso central; TCE: 
trauma cranmencefálico. 
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QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVEMOS PEDIR? 


Exames laboratoriais: hemograma, eletrólitos, função renal e hepática, 


gasometria, dosagem de amônia (diagnóstico diferencial de encefalo- 

patia e também para monitorizar possiveis efeitos adversos de drogas 

como valproato de sódio e topiramato). 

Tomografia computadorizada (TC) de crânio e/ou ressonância magné- 

tica (RM) de encéfalo: 

- Investigação etiológica. 

Achados resultantes do EME per se: edema cerebral; apagamento de 
sulcos; perda da diferenciação corticossubcortical; realce cortical de- 
lineando os giros; focos de hipersinal em T2 com restrição à difusão. 

EEG: 

- E dispensável para o manejo inicial de urgência, não devendo sob 
nenhuma hipótese retardar o início do trátamento. 

- É necessário em pacientes que nào recobram a consciência após ces- 
sar uma crise epiléptica ou EME ena-suspeita de EMENC. 

- Preferencialmente, o registro deve-ser prolongado — quanto maior 
o tempo de monitorização, maior a sensibilidade para a detecção de 
crises epilépticas. 

- 90% dos pacientes que apresentaram pelo menos uma crise docu- 
mentada e persistem com algum grau de encefalopatia vào ter crises 
eletrográficas nás primeiras 24 horas de monitorização prolongada. 

- Em pacientes comatosos, sem antecedente de crise, a primeira cri- 
se eletrográfica pode demorar mais de 24 horas para ser registrada; 
recomenda-se até 48 horas de registro nesses casos. 

- Recomenda-se monitorizar o paciente por ao menos 24 horas após um 
EMEC ser controlado, para descartar crises eletrográficas e/ou EMENC. 
A presenca de crises eletrográficas (sem fechar critérios para EME) pode 
ser um marcador de lesão neurológica ou pode estar implicada na per- 
sistência da encefalopatia. Não está claro se tratar crises eletrográficas 
tem impacto prognóstico na recuperação funcional do paciente. 

- Padrões eletroencefalográficos: 

* Oregistro EEG pode mostrar um padrão ictal inequivoco, com 
crise continua ou crises reentrantes. 

* Alguns padrões são mais complexos, como LPD (descargas pe- 
riódicas lateralizadas), GPD (descargas periódicas generaliza- 
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das), BIPDS (descargas periódicas bilaterais independentes). Ape- 
sar de nào serem obrigatoriamente correlatos ictais (indicativos 
de crise em curso), a presenca deles está relacionada a maior pro- 
babilidade de que estejam ocorrendo crises e em alguns momen- 
tos podem inclusive ser ictais. Sugere-se interconsulta neurold- 
gica nesses casos. 
* Estudo do liquido cefalorraquidiano (LCR): 
- Paratodos os casos com causa nào identificada. 


QUAIS SAO OS PILARES DO TRATAMENTO? 


Estabilização = evitar lesão cerebral secundárias 





Medicação Etiologia 
= parar as Grises - tratar a causa 


FIGURA 2  Princípias;do tratamento do estado de mal epiléptico. 


Estado de mal epiléptico convulsivo (EMEC) 


Crise EME iminente EME estabelecido 
Estabilizacáo + Benzodiazepínico i Segunda linha 
5 minutos 30 minutos 


FIGURA 3  Fluxo inicial do tratamento do estado de mal epiléptico convulsivo 
(EMEC). 
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* Primeiro passo - estabilização clínica: 
Tempo: primeiros 5 minutos. 
ABC. 
Oximetria, aspiração de vias aéreas e O, suplementar. 
Decúbito lateral, 

- Monitorização de sinais vitais, gluco/dextro. 

- Acesso venoso > coleta de exames, 

- G50% 50 mL + tiamina 100 mg IV (se etilismo/desnutrição). 
História: tempo desde o início dos sintomas, uso de álcool e/ou dro- 
gas ilícitas, medicações, comorbidades agudas ou crônicas, história 
familiar ou pessoal de epilepsia, 

Exame fisico geral. Atenção: fundoscopia, pupilase motricidade ocu- 
lar, déficits neurológicos focais, crises sutis, rigidez de nuca e febre. 

- Coleta de exames laboratoriais. 

" Segundo passo - se crise ainda em curso, ihiciar tratamento de primei- 

ra linha (Tabela 4): 


- Tempo: 5-20 minutos. 


TABELA 3 Drogas de primeira linha para tratamento do estado de mal epi- 
léptico convulsivo (crise prolongada por » 5 minutos) 


Droga Dose inicial Dio sugerida Administração Efeitos colaterais e 


adulto — X considerações 
Diazepam | 10 mg EV. Nāo diluído ou EV 5 mg/min Hipotensaa/ 
em NaCl 0,9% (adulta) depressão 
1 amp 2 mg/min em respiratória 
10 mg/mL crianças Altamente 
em 9 mL Recomendado recomendado uso 
de SF 0,9% repetir até de fenitoina após 
duas vezes diazepam em razão 
da alta taxa de 
recorrência 
Midazolam | 10 mg sem diluição Intramuscular Hipotensão/ depres- 
IM Reduzir dose para | são respiratória 
5 mg IM se peso | Primeira opção se o 
de 13-40 kg paciente não estiver 


Sem recomenda- COM acesso vendso 
ção de repetição 
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- Se nenhum dos dois medicamentos estiver disponível, deve-se con- 


siderar: 


* Fenobarbital 15 mg/kg/dose, IV, em dose única. 

* Opções: apesar de apresentação comercial indisponível no Bra- 
sil, podem ser considerados: midazolam nasal ou bucal, diaze- 
pam retal. 

* Se possivel, tratamento pré-hospitalar com os benzodiazepini- 
cos, em especial midazolam, é fortemente recomendado. 

* Terceiro passo — crise ainda persiste, proceder ao tratamento de segun- 
da linha (Tabela 4), 

- Tempo: 20-40 minutas. 
Não há evidência sobre qual a melhor opção terápéutica, as seguin- 


tes opções são recomendadas por especialistas. 


TABELA 4 Drogas de segunda linha para tratamento do estado de mal epi- 
léptico convulsivo (crise persiste após primeira linha de tratamento) 


Droga 


Fenitoina 


Ácido valproico 
(retirado em 


2017 do merca- 


do brasileiro) 


Lacosamida 
(disponível em 
instituições do 
setor privado, 
ainda não 
disponivel no 
SUS) 


Dose inicial 
| adulto 
20 mg/kg 


40 mg/kg 
(dose 
máxima 
3.000 mg) 


200 a 
400 mg IV 


disi à 
diluição (^ 


250 mg/5 mL 
Diluimeny SF 


0,955 incompa- 


à tivel com soro 

) Elicosado 
Recomendado 
uso de filtro 
de linha 


500 mg/5 mL 


Diluir em 100 ml 


de SF 0,9% 


Diluir em 100 a 


250 mL de SF, 
SG ou Ringer 


ministração | 


Velocidade 
maxima de 
infusão 

50 mg/ min, 
para idosos e 
cardiopatas 
reduzir para 
20-25 mg/min 


Sugestão de 
infusáo 100 
mg/min ou 6 
mg/ kg/min 
Infusaa em 
5a 15 min 


Efeitos colaterais e 
considerações 


Hipotensão e bradicar- 


| dia se infusão rápida 


Extravasamento pode 
causar necrose local 
Se paciente refere 
sintomas locais leves 
próximo ao acesso 
(ardência, calor), 
reduzir velocidade 

de administração 
Pode causar 
disfunção plaquetária 
e hiperamonemia 


Pode prolongar 
intervalo PR, atenção 
em cardiopatas ou 
uso concomitante de 
outras medicações 
com efeito na 


condução cardíaca 


(continua) 
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TABELA 4 Drogas de segunda linha para tratamento do estado de mal epilép- 
tico convulsivo (crise persiste após primeira linha de tratamento) (continuação) 


Droga Dose inicial 
adulto 

Fenobarbital 15 a 

(se nenhum 20 mg/kg 

das anteriores 

disponível) 


Apresentação, 
diluição 
200 mg/2 mL 50 a 
100 mg/min 


5 ‘ate passo — crise ainda em curso? 
EME refratário: proceder ao tratamento de terceira linha (Tabela 5). 

- Tempo: 40-60 minutos 

- Nao há evidência sobre qual melhor opção terapeutica: é possível 
repetir terapia de segunda linha com outra droga ou proceder à in- 

fusão continua de anestésicos e hipnoticos. 


Administração Efeitos colaterais e 


| considerações 


Sedação e depressão 
respiratória 


TABELA 5 Drogas de infusão contínua para tratamento de terceira linha do 
estado de mal epiléptico convulsivo 


Droga 


Midazolam 


Propofol 


Ketamina 


Dose inicial 
em bolus 
0,2 mg/kg. 
Pode ser 
repetido 
bolus 


2a3mg/kg. 
Pode ser 
repetido 
bolus 


1,5 mg/kg 
repetido 

a cada 

2 min até 


4,5 mg/kg 


Apresentaçõ anutenção 
| EN (infusão continua) 
15 mg/3,mL — 0,1-2 mg/kg/h 

5 meme 

50-mg/10 mL 

Frasco 4-10 mg/kg/h 
ampola 

10 mg/mL ou 

20 mg/mL 


Frasco ampola | 2 a 5 mg/kg/h 
500 mg 
10 mL 


| Consideracóes/ 
“padrão EEG 


Pode causar hipoten- 
são e depressão 
cardiorrespiratària, 
em menor grau que 
tiopental 

Pode causar síndro- 
me de infusão do 
propofol (efeito 
tóxico raro levando a 
acidose metabólica e 
rabdomiólise) 

Pode causar confusão, 
delirium e agitação, 
uso em geral assacia- 
do a midazolam ou 
propofo! 

Menor risco de hipo- 


tensão 


( continua) 
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TABELA 5 Drogas de infusão continua para tratamento de terceira linha do 
estado de mal epiléptico convulsivo (continuação) 


Droga Dose inicial Apresentações Manutenção Considerações; 
em balus (infusão continua) padrão EEG 
Tiopental  3a5mg/kg | Frascos 3a T mg/kg/h Causa hipotensão e 
bolus, pode OSalg depressão cardiorres- 
ser repetido a | Diluir em piratória, frequente 
cada 2 à SF 0,9% necessidade de uso 
3 minutos de vasopressores 
Aumento do risco 
de infecção 


EEG: eletroencefalograma; SF: soro fistológico. 


Obs.: classifica-se o EME, conforme resposta ao tratamento, em: 
- EME refratário: falha em responder à droga de primeira e de segun- 
da linha, 

EME super-refratário: falha em responder drogas de infusão continua. 
Observação: o tempo faz diferenca! Seo estado de mal persiste, ocor- 
rem modificações, com alterações sinápticas que tornam a condição 
progressivamente menos responsiva ao tratamento com os fármacos 
habitualmente utilizados, 

Após controle com as. drogas anestésicas (guiado por EEG), deve-se 
manter o paciente por 24 horas em coma induzido. Não està claro se o 
EEG deve estar em Surtossupressão, pode ser aceitável apenas o con- 
trole das crises, Após 24 horas iniciar a redução da infusão em 25% a 
cada 6 horas, com controle eletrográfico. Se o paciente voltar a apresen- 
tar crises, interconsulta neurológica é fortemente recomendada. 

O paciente deverá estar em uso de ao menos duas drogas antiepilépticas 
em doses terapêuticas antes de iniciar a redução das medicações anesté- 
sicas, de preferência de uso parenteral ou com rápida titulação por son- 
da (como topiramato, benzodiazepínicos, levetiracetam e vigabatrina). 


Estado de mal epiléptico não convulsivo 


O tratamento de primeira e segunda linhas é semelhante ao usado para 
tratamento do EMEC: 
Deve-se evitar o uso de drogas sedativas e anestésicas, pois o risco 
de lesão cerebral e complicações sistêmicas no EMENC é menor. 
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Após primeira droga de segunda linha, pode-se associar outro fár- 
maco de segunda linha ou usá-las de forma sequencial, 

O tratamento de terceira linha deve ser de exceção, realizado em pa- 
cientes mais jovens, que tolerem o tratamento e quando se julgar 
que o padrão apresentado contribui de forma significativa para al- 
teração da consciência. 

- É aceitável o uso de drogas por via não parenteral (sonda ou oral). 
Nesse caso, dá-se preferência por fármacos que possam ser mais ra- 
pidamente titulados até atingir nível sérico terapêutico, como topi- 
ramato, levetiracetam (indisponível na formulação IV no Brasil), vi- 
gabatrina, clobazam e carbamazepina. 


QUAL O IMPACTO PROGNÓSTICO? 


* A mortalidade está associada principalmenteà causa do estado de mal, 
mas também a fatores de pior prognóstico para desfecho com óbito 
(Tabela 6). 

* Mortalidade de 30% em adultos, atingindo até 48% em casos refrata- 
rios, 

* Elevada morbidade (infecções, arritmia, insuficiência respiratória, rab- 
domiólise, sequelas cognitivas), maior tempo de internação hospitalar, 
especialmente em UTI, ventilação mecânica prolongada. 

" Entre 20-50% dos sobreviventes apresentarão algum comprometimen- 
to funcional significativo, que tende a ser pior em pacientes com lesão 
neurológica aguda e EME refratário. 


TABELA 6 Fatores de pior prognóstico para mortalidade no EME 
º Idade avançada 
* Maior duração do EME 
* EMENC após EMEC 
* Presença de comorbidades clínicas 
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Atendimento 
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traumatizado 
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Atendimento inicial do 
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Pacientes vitimas de trauma são um grande problema de saúde públi- 
ca em nosso país e no mundo. Nos Estados Unidos ocotrem 41 milhões 
de visitas anuais ao departamento de emergência (DE) e 2,3 milhões 
de internações hospitalares secundárias a trauma-O trauma é a prin- 
cipal causa de morte na população até os 40 anos de idade e é a segun- 
da ou terceira maior causa de morte na maioria dos paises. No Brasil, 
o trauma é responsável por mais de 130 mil mortes por ano e por cau- 
sar disabilidades em mais de 400 mil pacientes. 

As principais causas de morte após o trauma são traumatismo crania- 
no, lesão torácica e sangramento por lesões vasculares. O cuidado do 
paciente com trauma deve ser organizado de acordo com os conceitos 
de avaliação rápida, triágem, ressuscitação, diagnóstico e intervenção 
terapêutica. 


COMO DEVEM SER ORGANIZADOS OS SERVIÇOS 

DE EMERGÊNCIA PARA O ATENDIMENTO INICIAL E 
TRANSFERÊNCIA DE PACIENTES PARA O ATENDIMENTO 
EM CENTROS DE TRAUMA? 


O atendimento pré-hospitalar representa na verdade um continuo com 


o atendimento hospitalar com todas as medidas sistematizadas para 
avaliação de pacientes politraumatizados. 

Os pacientes, conforme critérios estabelecidos, devem ser transporta- 
dos para centros de trauma após a estabilização inicial. De acordo com 
os princípios do suporte de vida de trauma avançado, os pacientes le- 
sionados são avaliados e tratados de acordo com a apresentação de si- 
nais vitais, estado mental e mecanismo de lesão. 
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* Antes da chegada do paciente no hospital, os responsáveis pelo atendi- 
mento pré-hospitalar devem enviar ao DE informações essenciais so- 
bre o mecanismo de trauma, lesões suspeitas, sinais vitais, sintomas cli- 
nicos, achados de exames e tratamentos realizados na cena. À equipe 
do DE deve ser notificada para preparação de equipes de cirurgia de 
trauma, obstetricia e radiologia, entre outras. 

Os recursos para o atendimento, como centro cirúrgico, ultrassonogra- 
ha e drenos, entre outros, além de hemoderivados, devem ser prepara- 
dos antes da chegada do paciente. 

" As precauções universais como aventais, gorros e máscaras devem fa- 
zer parte da preparação da equipe de trauma. Os aventais de chumbo 
para a equipe devem estar disponíveis se as radiograhas portáteis fo- 
rem realizadas durante os esforços de ressuscitação. 
Independentemente da configuração com mais ou menos membros, 
todas as equipes devem ter um lider claramente designado que deter- 
mine o plano geral de manejo e atribua tarefas especificas. 

* Obom atendimento começa com um briefing pré-chegada e a atribuição 
de papéis gerais e tarefas especificás,e continua ao longo da ressuscitação, 
uma vez que a equipe usa camtnicação em circuito fechado e mantém 
uma visão comum do planéde atendimento. Se o paciente estiver alerta, 
ele deve ser avisado dos procedimentos que estão sendo realizados. 

As tarefas devem sertlaramente comunicadas pelo lider da equipe e 
talhas de comunicação devem ser evitadas. 


COMO DEVECSER O ATENDIMENTO DO PACIENTE 
TRAUMATIZADO NA SALA DE EMERGENCIA? 


* Oatendimento ao traumatizado deve ser feito de maneira sistematiza- 

da e rápida para que não haja perda de tempo nem falhas de tratamen- 

to. O ideal é que a vitima de trauma receba o tratamento definitivo de 

suas lesões dentro da primeira hora após o trauma, 

Ao contrário do atendimento de outras doenças, a assistência ao pa- 

ciente traumatizado obedece algumas regras próprias. Não se segue a 

ordem história, exame físico, exame complementar. 

* Todo médico em serviço no DE deve ter estabelecida uma sequência ló- 
gica de atendimento ao paciente traumatizado, na qual vai identificando 
e tratando cada problema grave, assim que for se deparando com ele: 
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^. Executar exame primário que seja capaz de identificar e iniciar o 
tratamento de lesóes que poem imediato risco à vida. 

B. Seguir a sequéncia correta de prioridades, definida pelo acrónimo 
ABCDE. 

C. Executar um exame secundário no qual são identificadas e tratadas 
as lesões com risco potencial de morte e com risco de sequelas. 

D. Realizar história dirigida que possa identificar o mecanismo de trau- 
ma e acontecimentos posteriores. 

E. Identificar peculiaridades relativas a faixa etária, condições fisioló- 
gicas, doenças preexistentes, uso de medicações, alergias, que pos- 
sam oferecer dificuldade diagnóstica ou barreiras dó-tratamento. 


COMO DEVE SER O EXAME PRIMÁRIO NO PACIENTE VÍTIMA 
DE TRAUMA? 





O objetivo do exame primário é identificar às prioridades de tratamen- 
to, os sinais vitais e as lesões, de acordo com o mecanismo de trauma. 
As prioridades não mudam mesmo que às vitimas sejam diferentes. No 
entanto, não se pode esquecer que crianças, idosos e gestantes podem 
apresentar particularidades importantes de anatomia e de fisiologia, 
que podem modificar algufis dos procedimentos e tratamentos, porém 
com manutenção das prioridades. 

O exame primário deve ser executado de maneira sistemática e com- 
pleta. 


A. Vias aéreas 


O primeiro passo sempre deve ser preservar a permeabilidade das vias 
aéreas. À incapacidade do médico emergencista em manter a patência 
das vias aéreas pode acarretar morte ou sequelas graves, decorrentes da 
hipoxemia. 

O diagnóstico de obstrução das vias aéreas é clinico e não requer exa- 
mes complementares. Inicialmente, deve-se observar se o paciente está 
falando, realizando perguntas simples como sobre o nome, Uma respos- 
ta clara e precisa verifica a capacidade do paciente de proteger suas vias 
aéreas, pelo menos temporariamente. Deve-se ainda observar o rosto, 
pescoço, tórax e abdome para detectar presença de estridor, rouquidão, 
ruído respiratório anormal ou qualquer outra dificuldade respiratória 
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que possa significar obstrução das vias aéreas. Outros sinais de obstru- 
ção das vias aéreas são agitação ou torpor, tiragem e cornagem. Caso nào 
existam esses sinais, deve-se tentar sentir a movimentação do ar através 
das vias aéreas. Além da monitoração clinica, pode-se avaliar a oxigena- 
ção do doente com a colocação do oximetro de pulso, Considera-se ade- 
quada a medida de saturação de hemoglobina igual ou superior a 95%. 
Deve-se inspecionar a cavidade orofaringea verificando a presença de 
lesões nos dentes ou na lingua, sangue, vómitos ou secreções. 
No paciente traumatizado são causas frequentes de obstrução das vias 
aéreas: 
- Rebaixamento do nível de consciência, por queda dá base da língua. 
Trauma direto das vias aéreas. 
- Presença de corpo estranho nas vias aéreas-(mais comumente san- 
gue ou vômito). 
- Edema da glote provocado por queimádura ou por trauma secun- 
dário a tentativas repetidas e infrutiferas de intubação. 
Uma vez diagnosticada a obstrução das vias aéreas, deve-se proceder 
imediatamente às manobras pará torreção: 
- Aspiração de vias aéreas, com cânula rigida ligada a aspirador. 
- Retirada manual (ou cóm pinças) de material que esteja obstruin- 
do as vias aéreas. 
- Elevação da base dà lingua, com elevação do mento (chin lift) ou tra- 
ção da mandíbula (jaw thrust), com introdução da cánula de Guedel. 
- Ventilação com bolsa e máscara. 
É importante lembrar que, durante essas manobras, em nenhum mo- 
mento deve-se realizar a hiperextensão da cabeça. 
Se essas manobras iniciais não surtirem efeito na obstrução, deve-se 
partir para manobras mais avançadas: 
Máscara laringea. 
Intubação orotraqueal (IOT). 
A IOT é muitas vezes complicada pela necessidade de manter a imobili- 
zação cervical, mas deve ser realizada de imediato em pacientes com ni- 
vel de consciência prejudicado (escala de Glasgow « 8) para proteção 
imediata das vias aéreas. A IOT nào deve ser tentada com a porção ante- 
rior do colar cervical no lugar, assim, quando necessária uma interven- 
ção na via aérea, a porção anterior do colar cervical deve ser removida, 
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pois intubações realizadas com o colar cervical completo no local estão 

associadas a maior subluxação espinhal do que aquelas realizadas com a 

porção anterior removida e a estabilização manual do pescoço. 

Os pacientes com trauma crítico em risco de hipotensão após sedação 

e paralisia para intubação devem ser tratados de forma agressiva antes 

da intubação. A hipotensão pós-intubação deve ser antecipada e evita- 

da, se possível. A intubação de sequência rápida e a laringoscopia di- 

reta são recomendadas (ver Capitulo 3). 

Caso não seja possivel realizar a IOT, pode-se obter uma via artificial: 
Cricotireoidostomia por punção com agulha: punção na membra- 
na cricotiredidea utilizando agulha revestida com cánula plástica de 
calibre 12 ou 14. A ventilação deve ser feita com oxigenio sob pres- 
são direto da fonte. O oxigênio é insuflado:por-um segundo e dei- 
xa-se 4 s para que o paciente expire. É um procedimento temporá- 
rio, não permite ventilação adequada por muito tempo. 
Cricotireoidostomia por incisão: procedimento cirúrgico que pode 
ser realizado no DE. Após assepsia € antissepsia, sob anestesia local 
com xilocaina a 2%, realiza-$e a incisão transversa de 2 a 3 cm na 
membrana cricotireóidea-Dilata-se o orifício com o cabo do bistu- 
ri, coloca-se a cânula plástica de traqueostomia, insufla-se o balo- 
nete, fixa-se a cânula ao redor do pescoço com fita e conecta-se a 
canula no ventilador, inicialmente com oxigênio a 10096. 

Até que seja descartada lesão de coluna cervical, o paciente não pode 

ter seu pescoço submetido a qualquer movimento, quer seja de exten- 

são, flexão, rotação ou lateralização. Se for necessário remover os dis- 
positivos de imobilização (colar cervical e coxins laterais), alguém da 
equipe deve manter a cabeça e o pescoço alinhados e imobilizados. Mui- 
tas vezes, é impossível descartar lesão de coluna cervical pelo exame fi- 
sico, mesmo o exame neurológico completo, É o que acontece, por exem- 
plo, no paciente inconsciente. Assim, é fundamental proteger a coluna 

cervical. O diagnóstico da lesão não é prioritário; a proteção, sim. A 

proteção deve ser mantida até ser descartada lesão, Deve-se assumir 

que há lesão de coluna cervical em todo paciente com politrauma, par- 
ticularmente se tiver alteração do nivel de consciência ou trauma fe- 
chado acima das claviculas. Em pacientes alertas, alguns critérios como 


a NEXUS (National Emergency X-Radiography Study) e o critério ca- 
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nadense podem ser utilizados para retirada do colar cervical sem rea- 
lizacào de exame de imagem. 


TABELA 1 Critérios para retirada de colar cervical 
Critério Nexus 
Auséncia de dor ou fragilidade na linha média cervical posterior 
| Sem evidência de intoxicação 





Paciente alerta 
Sem déficit neurológico focal 
Sem outras lesões dolorosas que prejudicam a atenção do paciente : 
Se todos os critérios estiverem presentes, pode-se retirar o colar Cervical sem exame 
| de imagem 
Critério canadense K NC 
1. Ausência de fatores de alto risco: 
* Idade > 65 anos 
" Mecanismo perigoso de trauma 
* Parestesias nas extremidades CY 
Se qualquer um destes fatores estiver presente, realizar radiografia de coluna cervical 
2, Fatores de baixo risco que permitem avaliação segura da amplitude de movimento: 


* Colisão automobilistica-simples em paciente que estava sentado na traseira do 
automóvel 


* Paciente estava-ou esteve deambulando após acidente 

» Aparecimedta tardio de dor no pescoço 

* Se nenhu ma destas situações estiver presente, está indicada radiografia 
3. Capaz de girar o pescoço a 45º para direita e esquerda 
Se não, está indicada a radiografia de coluna cervical 


B. Respiração ou ventilação 

= Uma vez que a via aérea é controlada, passa-se à próxima etapa do aten- 
dimento inicial do paciente traumatizado, que é identificação e trata- 
mento dos problemas relacionados à ventilação que colocam em risco 
a vida. Deve-se realizar inspeção, palpação, ausculta e, se necessário, 
percussão de tórax para verificar a possibilidade de problemas respira- 
tórios, 
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Todo o tórax deve estar exposto para o exame e tratamento. A inspe- 
ção identifica a frequência, o padrão, a simetria e a amplitude das in- 
cursões respiratórias, sinais de tiragem e a utilização de músculos aces- 
sórios da ventilação e presença de cianose (sinal tardio de problemas 
respiratórios). 

Os ferimentos penetrantes e as lesões da parede torácica devem ser 
identificados na inspeção. A palpação pode identificar a presença de 
dor, crepitação das fraturas de costelas, enfisema de subcutâneo, irre- 
gularidades da parede torácica e sangramento de partes moles. Auscul- 
ta pode verificar se murmúrio vesicular está ausente ou diminuído e 
ruidos hidroaéreos no tórax levam a suspeita de hérniadiafragmatica 
traumática com herniação de vísceras ocas. A perçussão possibilita a 
identificação de sons hipertimpanicos, como no pneumotorax, e sons 
maciços, como no hemotórax ou na hérnia diafragmática. 

Lesões significativas incluem pneumotorax hipertensivo, tórax instável 
com contusão pulmonar, hemotórax volumoso, pneumotórax aberto e 
hérnia diafragmática traumática. Todos devem ser diagnosticados du- 
rante o exame primário. Qualquer um destes achados justifica inter- 
venção imediata, 

* Pneumotórax hipertensivex paciente apresenta dispneia e insuficiência 
respiratória. A expansao toracica está diminuída no lado afetado, o mur- 
murio vesicular està ausente e hà percussão hipertimpânica. À pressão 
arterial está dimimuida e a frequência cardiaca aumentada, com sinais 
inequivocos de choque. 

Deve-se tratar o pneumotórax hipertensivo inicialmente com uma pun- 
ção, com agulha revestida por cateter plástico calibroso, no segundo es- 
paço intercostal na linha hemiclavicular. A agulha deve estar conectada 
a uma seringa de 20 mL com soro fisiológico estéril. A punção transfor- 
ma o pneumotórax hipertensivo em pneumotórax aberto. A seguir, de- 
ve-se fazer a drenagem na projeção do quarto ou quinto espaço intercos- 
tais entre as linhas axilar média e axilar anterior. À drenagem é feita após 
assepsia, antissepsia e anestesia local com xilocaina a 2%, com incisão de 
2a 3 cm na borda superior do arco costal. A seguir, devulsiona-se a mus- 
culatura intercostal com pinça de Kelly e perfura-se a pleura. Com o dedo 
indicador, examina-se a cavidade pleural para identificar aderências pleu- 
rais ou eventual presença de visceras abdominais na cavidade torácica. 
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Em seguida, coloca-se o dreno tubular multiperfurado n. 36 ou 38, fixa- 
-se na pele com fio inabsorvivel e conecta-se a selo d'água. Posteriormen- 
te reavalia-se a expansibilidade pulmonar e a ventilação do paciente. Caso 
não exista mais risco de morte, realiza-se a radiografia de tórax na sala 
de emergéncia, sem que o paciente seja removido. 

O hemotórax volumoso é definido como o acümulo rápido de mais de 
1.500 mL de sangue na cavidade torácica. Ocorre perda de sangue impor- 
tante com hipóxia grave. Os sinais clínicos são choque hipovolémico e au- 
sência de murmurio vesicular em um hemitórax, associado ou nào a ma- 
cicez à percussão. O tratamento inicial é a descompressão torácica com 
dreno, associada à reposição volémica. À drenagem do tórax deve ser fei- 
ta entre a linha axilar média e anterior, na altura da projeção do quarto 
ou quinto espaço intercostal. Após assepsia, antissepsia e anestesia local 
com xilocaína a 2%, realiza-se incisão de 2 a Jem na borda superior do 
arco costal. Os músculos intercostais são devulsionados com pinça de 
Kelly até que se perfure a pleura. Apósaperfuração da pleura, grande 
quantidade de sangue é exteriorizada pelo orifício. O exame digital com 
o dedo indicador permite a identificação de aderéncias pleurais ou vis- 
ceras abdominais na cavidade pleural. O dreno tubular multiperfurado 
n. 38 é posicionado posteriórmente e superiormente e fixado à pele com 
fio monofilamentar n.3.0) Deve-se sempre ter à mão solução cristalina 
aquecida a 38°C para d reposicao volémica inicial em duas veias calibro- 
sas. Caso a drenagem inicial de sangue seja igual ou superior a 1.500 mL, 
existe alta probabilidade de necessidade de toracotomia de urgéncia. Caso 
a drenagem inicial seja inferior a 1.500 mL de sangue, porém a drenagem 
subsequente seja superior a 200 mL/hora nas próximas 2 a 4 horas, cogi- 
ta-se também a possibilidade de toracotomia de urgéncia. 

A toracotomia de emergência na sala de emergência só deve ser reali- 
zada por cirurgião habilitado e com treinamento para a realização de 
tal procedimento, 

Pneumotórax aberto: tratamento inicial provisório com a colocação de 
curativo oclusivo de três lados. O curativo quadrangular colocado so- 
bre a lesão da parede é ocluido em três lados, deixando-se um lado aber- 
to para funcionar como válvula unidirecional. 

Hérnia diafragmática traumática: o diagnóstico da hérnia diafragmá- 
tica traumática deve ser suspeitado quando existe trauma importante 
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na transição toracoabdominal, em associação com fratura pélvica por 
trauma fechado e em ferimentos penetrantes da transição toracoabdo- 
minal. O paciente pode apresentar insuficiência respiratória e no exa- 
me do tórax encontra-se diminuição da expansibilidade torácica, dimi- 
nuição do murmúrio vesicular à ausculta pulmonar e macicez à 
percussão, A drenagem torácica deve ser feita com cuidado para que se 
evite a lesão da viscera herniada durante o posicionamento do dreno 
de tórax. O tratamento definitivo deve ser feito pelo cirurgião e consis- 
te em reduzir a hérnia e suturar o diafragma, corrigindo-se outras even- 
tuais lesões durante uma laparotomia exploradora. 


C. Circulação (com controle de hemorragias) 


A avaliação inclui nivel de consciência, cor daypele e presença e mag- 
nitude dos pulsos periféricos. Observar a frequência cardiaca e presen- 
ça de pulsos, Como parte da pesquisa primária nos setores pré-hospi- 
talar e hospitalar, deve-se identificar econtrolar hemorragias externas. 
Se um pulso carotídeo ou femoral for verificado e não for observada 
uma lesão externa exsanguinante úbvia, a circulação pode momenta- 
neamente ser considerada intacta. 

O sangramento externo déve ser controlado por compressão local ou 
por dispositivos pneumáticos de imobilização, que devem ser transpa- 
rentes, para poder ávaliar sua eficiência em promover a hemostasia. Os 
torniquetes devém'ser evitados, pois maceram o tecido e provocam is- 
quemia distal Eventualmente podem ser usados, quando não se con- 
seguir conter'o sangramento de outra forma. 

Após a detecção e o controle do sangramento (quando possível), deve- 
-se obter acesso venoso (no minimo dois cateteres de grosso calibre em 
veias periféricas preferencialmente em membros superiores, se não for 
possivel considerar acesso intraósseo) e fazer reposição volémica. No 
adulto deve-se administrar inicialmente 2.000 mL de solução cristaloi- 
de: Ringer lactato ou soro fisiológico aquecidos a 39°C. Na criança, a 
dose inicial é de 20 mL/kg de peso. A seguir, observa-se a resposta à 
administração de volume. Em pacientes sem resposta, indica-se trans- 
fusão de sangue tipo O (em mulheres em idade fértil, O negativo). De- 
ve-se evitar infusão desnecessária de volume. 
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Se a transfusão é necessária, uma proporção 1:1:1 de plasma, plaquetas 
e hemácias deve ser realizada, pois é associada a diminuição de morta- 
lidade. 

Deve-se lembrar que o choque pode ter etiologia neurogênica (lesão de 
medula na região cervical ou torácica alta) que cursa com queda da pres- 
são arterial sem aumento da frequência cardiaca e presença de vasodila- 
tação periférica. Outra causa é o tamponamento cardíaco; neste caso, deve 
ser realizada pericardiocentese. À punção deve ser direcionada para a 
ponta da omoplata esquerda em angulação de 45º com a pele. O pacien- 
te deve estar monitorado para que se identifique a punção inadvertida 
do músculo cardíaco. Se houver saída de sangue, a punção é considera- 
da positiva e o paciente deve ser encaminhado para foracotomia. 
Deve-se lembrar de monitorizar o paciente, além do uso de sonda gás- 
trica (pode identificar sangramento) e vesical (monitorizar débito urina- 
rio). A sonda gástrica nào deve ser passada pelo nariz se houver sinais de 
fratura de base de crânio (hemotimpane;sinal do guaxinim), e a sonda 
vesical nào deve ser passada em caso de sinais de lesào de uretra. 

Em pacientes em uso de anticoagulantes, deve-se considerar a reversão 
da anticoagulação (ver Capítulo 78, "Distúrbios da hemostasia no de- 
partamento de emergência): 

Choque sem identificação de causa deve, até prova contrária, ser con- 
siderado causado por hemorragia. Considerar realização de protocolo 
de ultrassonografià FAST para identificar hemorragia. Se aparelho de 
ultrassonografia indisponivel, considerar lavado peritoneal diagnósti- 
co; neste caso, realiza-se uma incisão longitudinal de 3-4 cm na linha 
média abaixo da cicatriz umbilical, com abertura do peritônio e colo- 
cação de cateter peritoneal. Se não houver saida de sangue, infudem- 
-se 1.000 mL de solução fisiológica ou 10 mL/kg em crianças, aspira- 
-se o lavado e verifica-se se está sanguinolento. Caso o lavado seja 
positivo, indica-se cirurgia. 

Também pode haver considerável perda de sangue por traumatismo 
contuso na pelve e nos membros sem exteriorização. Se na palpação da 
sinfise púbica for identificado hematoma ou anel pélvico aberto, deve- 
-se imobilizar fraturas pélvicas abertas com dispositivo pélvico ou, na 
sua ausência, lençóis. Deve-se ainda reduzir e imobilizar as fraturas dos 
membros. 
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COMO PROCEDER COM A AVALIAÇÃO SECUNDÁRIA? 


Os pacientes com trauma podem desenvolver uma diátese hemorrági- 
ca quase do tempo da lesão, o que resulta em coagulação alterada e dis- 
função plaquetária. À avaliação com tromboelastograma pode facilitar 
a correção desta coagulopatia. 

Estudos verificaram o benefício de infundir ácido transnexâmico, pelo 
seu efeito antifibrinolítico nestes pacientes, desde que com menos de 3 
horas do trauma em dose de 1 g em bolus de ácido tranexâmico IV em 
10 minutos, seguida de 1 g de IV ao longo de 8 horas. Apesar dos bene- 
ficios no estudo CRASH-2, esta conduta nào é recomendada de rotina. 


Disabilidade (sequelas) 

Uma vez que a via aérea, a respiração e a circulaçãoforam abordadas e 
estabilizadas, realizar uma avaliação neurológica para avaliar o nível de 
consciência, tamanho e reatividade pupilar «função motora. Avaliar a 
escala de coma de Glasgow. Uma busca péla causa de alteração do ni- 
vel de consciência deprimido deve incluir a mensuração da glicemia 
capilar e a consideração de possíveis agentes intoxicantes. 

Deve-se supor sempre que um páciente com um mecanismo apropria- 
do para traumatismo craniano.e-com estado mental alterado ou um es- 
core de coma de Glasgow «€ 15 tenha uma lesão craniana significativa 
até que seja comprovado o contrário. Pacientes com escala de Glasgow 
= 8 geralmente têm prognóstico grave; neste caso, deve-se assegurar 
uma via aérea definitiva para proteger contra aspiração ou asfixia. 


. Exposição 


Não há como avaliar completamente o paciente sem desnudá-lo e exa- 
minar cuidadosamente os hematomas ocultos, lacerações, corpos es- 
tranhos empalados e fraturas abertas. Antes de prosseguir com a ava- 
liação secundária, recomenda-se reavaliar o ABCDE do paciente; caso 
identificado algum problema, deve-se resolvê-lo antes de prosseguir 
com a avaliação secundária. 





Todo paciente politraumatizado considerado estável após o exame pri- 
mário deve ser submetido a uma avaliação secundária pormenorizada 
da cabeça aos pés, 
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* Esta avaliação consiste em história detalhada, exame fisico completo e 
provas diagnósticas complementares direcionadas; visa detectar lesões 
que por ventura tenham passado desapercebidas. 

* De quais detalhes na história clinica devemos nos lembrar? 

Focar, junto aos socorristas responsáveis no atendimento pré-hos- 

pitalar no mecanismo do trauma: 

* Trauma fechado: uso de cinto de segurança? Houve deformação no 
volante? O airbag foi acionado? Qual a direção do impacto? Qual o 
estado do veiculo? A vitima foi ejetada? Qual a altura da queda? 

* Trauma penetrante: tipo de arma de fogo. Qual a distância e nú- 
mero dos disparos? Tipo e comprimento da laniina. 

Atenção especial também deve ser dada à histófia medicamentosa 

(destaque para antiplaquetários e anticoagulantes), alergias e ante- 

cedentes clínicos e cirúrgicos. 


E QUANTO AO EXAME FÍSICO? 
TABELA 2 Exame físico no paciente politraumatizado 


Cabeca e face | Inspeção e palpação de tado o crânio e ossos da face - 
sensibilidade, deformidade e sangramentos 





Ha sinais de fratura de base de crânio? Hemotimpano, equimose 
retroauricular” (Sinal do morcego) e perorbitária' 
Exame ocular - pupila, motricidade, ruptura do globo, hemorragia 
intraocular 

Pescoco \Admite-se que todos os pacientes politraumatizados apresentam 

lesão na coluna cervical até se provar o contrário 

Inspeção e palpação de toda a extensão da coluna 

Tórax Inspeção e palpação de toda a caixa torácica, especialmente 
estemo e clavículas (fraturas subdiagnosticadas que costumam 
indicar lesões intratorácicas subsidiárias) 
A ausculta pode auxiliar no diagnóstico de pneumotórax, hemotórax, 
derrame pericárdico 


Abdome Inspeção do abdome e flanco em busca de lacerações, contusões e 
equimoses 
Marcas de cinto de segurança, peritanismo, distensão sugerem 
| lesões intra-abdominais 
(continua) 
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TABELA 2 Exame físico no paciente politraumatizado (continuação) 

Reto e | A inspeção do períneo deve ser realizada em todos os casos 
genitourinário | Quando realizar o toque retal? 

* Suspeita de lesão uretral ou trauma retal penetrante 

* Atentar para a presença de sangue (lesão de intestino?), 
elevação da próstata (lesão uretral?), tônus esfincteriano anormal 
(lesão medular?), fragmentos ósseos (fratura pélvica?) 

* A realização de toque retal de rotina é dispensável, uma vez que 
a sensibilidade e especificidade do exame para detecção de 
lesões espinhais, pélvicas e intestinais é baixa 

Realizar exame vaginal em todos os casos suspeitos de lesão local 
(dor abdominal baixa, fratura pélvica, laceração perineal) 

Musculoesque- | Inspeção, palpação e avaliação do status neurovascular dos quatro 

lético | membros 

Manipulação ativa e passiva de todas. às articulações, mesmo sem 

lesões aparentes —— | mE 
imobilizar e obter radiografias de regiões com suspeita de fratura 

Avaliação de cuidados deferidas penetrantes quanto à presença de 

fratura subjacente para detecção precoce de fratura exposta 

(irrigação, debridamenta, limpeza e antimicrobiano profilático) 

Avaliar evolução para sindrome compartimental pos-traumatica 

(piora da dor, compartimentos tensos, dor ao alongamento da 

m usculatura &nvolvida) 











Inspeção e palpação da pelve - solicitar imagem se equimose ou 
 dar/sensibilidade ao longo do anel pélvico 
| Instabilidade pélvica ou descontinuidade do anel pélvico ao exame 
de imagem indica imobilização e avaliação ortopédica imediata 


Neu rolagico Exames seriados são necessários, uma vez que o status neurológico 
pode mudar intensamente 


Avaliação sensitiva e motora das extremidades e repetir a escala de 
coma de Glasgow é fundamental na avaliação secundária 


Pele Lacerações, abrasões, equimoses, hematoma 
Não esquecer zonas potencialmente "ocultas" - escalpo, axila, 
perineo, costas 

“Usualmente não aparecem antes de 24 horas. 
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QUE EXAMES DE IMAGEM DEVEM SER SOLICITADOS? 


Radiografias — avaliar pelve e extremidades quanto a fratura, desloca- 


mentos e corpo estranho, Suspeitas de fratura cervical deve ser inves- 

tigadas com tomografia computadorizada. Radiografia não é mais in- 

dicada. 

Tomografia computadorizada de corpo inteiro: 

- Esta abordagem parece ser benéfica no subgrupo de pacientes viti- 

mas de trauma de alto risco (explosões, colisões em alta velocidade, 
queda de grandes alturas). 
A indicação universal não apresenta respaldo em estudos robustos, 
incrementa substancialmente os custos assistenciais e pode se asso- 
ciar a desfechos negativos de curto e longo prazó (nefropatia indu- 
zida por contraste e exposição potencialmente-desnecessária à ra- 
diação, respectivamente). 

- Alguns autores orientam a realização dé TC de corpo inteiro em pa- 
cientes com alteração do nivel de-consciência (associação a menor 
mortalidade em banco de dados, porém sem validação prospectiva). 

- Adiciona-se que a estabilidade clinica, principalmente hemodina- 
mica, é condição básica paraa transferência à sala de tomografia, 
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Paciente instável com necessidade de tratamento cirürgico iminente 


Não Sim 
Há evidência de trauma grave ou alta suspeição TC de coluna 
de trauma cervical ou o paciente necessitará de 
TC de crânio, tórax ou abdome? 





Trauma menor ou 





baixa suspeição de TC de coluna 
lesão br | A 
Ausência de dor à palpação da M 
linha cervical média posterior e Se A MA Achados positivos ou 
Estado alerta normal e porém supeita suspeita de lesão 
Sem intoxicação e lica de lesão cervical? 
Sem achados neurológicos «< ©) espinhal sem Sem achados na 
focais e xC achados radiografia, porém 
Sem outras lesões dolo radiográficos) lesão persiste a suspeita 
aparentes pen ligamentar? de lesão cervical? 
confundid 
Radiografia de coluna RM de coluna Excluida lesão cervical 
nào é necessária cervical se radiografias 
tecnicamente 


adequadas normais e 
ausência de déficit 
neurológico 


FIGURA 1 Algoritmo para manejo de paciente politraumatizado. 
AP: anteroposterior; RM: ressonância magnética; TC: tomografia computadorizada. 
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GCS < 15? 
* Suspeita de fratura aberta ou afundamento craniano 
Sinais de fratura de base de crànio 
Dois ou mais episódios de vômito 
Déficit neurológico novo 
Diátese hemorrágica 
Terapia anticoagulante 
Convulsão 
60 anos 
Amnésia retrógrada > 30 min 
Lesão potencial de alto impacto 
* Intoxicação, cefaleia, comportamento anomal 





ATC de crânio evidencia uma das 
seguintes alterações? 
* Efeito de massa, apagamento de 
sulcos, hemiação 
* Hematoma epi ou subdural > 1 quee 
ou com efeito de massa Q 
¢ 
ea, 


* Hemorragia subaracnóid 
posterior, intraventricular at. bilateral 
* Afundamento FAON 


= Pneumoencéfalo +X ‘ 





* Edema cerebral, O) 
Sim 
Avaliação GCS < 15? Não e Avaliar alta 
neurocirürgica Diátese hemorrágica? 
Anticoagulação? 
Convulsão? 
Sem cuidador possível no 

domicílio? "e Internação 


FIGURA 2 Avaliação neurológica do paciente politraumatizado. 
GSC: escala de coma de Glasgow; TC: tomografia computadorizada. 
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Dor abdominal 


Rodrigo Passarella Muniz 
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* Dor abdominal é a principal causa de visita ao departamento de emer- 
gência (DE) nos EUA, sendo responsável por 11,1 milhões (7,9%) do 
total de 141,4 milhões de visitas. O diagnóstico subjacente à dor ab- 
dominal pode ser de difícil reconhecimento em razão das apresenta- 
ções variadas, do grande número de diferenciais, da variabilidade do 
quadro clinico de acordo com género e idade etc. A etiologia pode va- 
riar, desde causas benignas e autolimitadas até doenças que coloquem 
potencialmente a vida em risco. 

" A abordagem inicial do pacienteícom dor abdominal no DE visa diag- 
nosticar ou descartar aquelasque podem ser um abdome agudo, isto é, 
causas potencialmente graves, nas quais o quadro de dor necessita de 
definição diagnóstica e conduta imediatas. 


QUANDO SUSPEITAR QUE A DOR ABDOMINAL 

PODE SER GRAVE? 

" A história do paciente com dor abdominal aguda é geralmente pouco 
especifica, mas, ainda assim, bastante útil em dirigir os exames comple- 
mentares. 

" Além das características da dor (início, duração, irradiação etc.), o emer- 
gencista deve focalizar nos aspectos da história e do exame físico que 
possam indicar gravidade do quadro (Tabela 1). 


QUAIS AS CAUSAS MAIS COMUNS DE DOR ABDOMINAL 

GRAVE NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 

* A maior dificuldade da abordagem do paciente com dor abdominal é 
a grande variedade de possiveis diagnósticos, alguns deles podendo es- 
tar sobrepostos. Além disso, nem sempre uma determinada patologia 
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TABELA 1 Características de alarme em pacientes com dor abdominal aguda 


Sinais de alarme 

Sinais de ma perfusao periférica ou 
instabilidade hemodinâmica 

Febre 

Início súbito de intensidade máxima 
desde o início 

Idade acima de 65 anos 


Imunossupressão 


Alcoolismo 
Doença cardiovascular 


| Cirurgia abdominal recente 
Início da gravidez 
Vômitos associados 


Tuscan 


Sintomas frustros, vagos, apresentações 
atípicas e tardias e manutenção de sinais 
vitais inalterados inicialmente 

Sintomas frustros, vagos, aprésentações 
atípicas e tardias 

Aumenta o risco de pariereatite, hepatite, cirrose 


Pode indicar comprometimento arterial, em 
artérias mesentéricas ou aneurisma de aorta 


| Risco de perfuração ou obstrução 


Risco (de gravidez ectópica 


Sinais de irritação peritoneal (DB +) ^ [ 


se manifesta de acordó com o usual. Não há achado com acuracia para, 
de forma isolada; definir um diagnóstico específico. Sendo assim, mais 
de 40% dos pacientes permanecem sem diagnóstico específico, apesar 
da investigação inicial. A Tabela 2 fornece os diagnósticos mais comuns 


no DE e seu quadro clinico. 


UAIS EXAMES LABORATORIAIS DEVEM SER SOLICITADOS? 





* Exames laboratoriais não substituem anamnese e exame físico adequa- 
dos. Além disso, devem ser dirigidos para os diagnósticos mais prová- 
veis. Na Tabela 3, listamos alguns exames comumente solicitados em 
pacientes com dor abdominal aguda e a sua indicação. 


QUAIS EXAMES DE IMAGEM DEVO SOLICITAR? 
* Os exames de imagem devem seguir a mesma regra e serem solicita- 
dos somente para aqueles diagnósticos mais prováveis. 
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TABELA 3 Exames laboratoriais solicitados para pacientes com dor abdo- 


minal aguda 
Exame laboratorial 
Lipase e amilase 

| BHCG 

 Hemoglobina 


Leucograma 


Plaquetas 


Excesso de base 
(gasometria) 


Coagulograma 


Marcadores de função 
e lesão hepática 


Glicemia 
Lactato 
Urina 1 
ECG 


| CAD, EHH, pancreatite 
| Isquemia mesentérica 
| TU, nefrolitíase 


| Suspeita diagnóstica 
Pancreatite (lipase preferivel à amilase) 
Gestação, prenhez ectópica, mola hidatiforme 


Hb alterado na hemorragia digestiva e sangramento 


 intracavitária (normal na fase inicial) 


Pode estar elevado em patologias inflamatórias e 


infecciosas. Valor normal não exclui essas condições 


Podem estar diminuídas no sangramento agudo 


| Pode estar diminuído em fase precoce de sangra mento 
agudo relacionado a má perfusão 


Coagulopatia, hepatopatia, hemorragiá digestiva 
Hepatites, colecistite, colangite 


SCA 


* Radiografia de abdome (3 posições): útil para avaliar obstrução intes- 


tinal, volvo, présenca de pneumoperitôneo ou de corpo estranho radio- 
paco. 

Ultrassom (US) de abdome: acessível à beira do leito de forma rápida, 
baixo custo, praticamente inócuo, possibilidade de seriar para análise 
evolutiva. Exame de escolha para patologias biliares ou ginecológicas. 
Pode analisar também pâncreas, rins e vias urinárias, bexiga urinária, 
apêndice, dimensões aórticas e presença de liquido livre intracavitário. 
Método operador-dependente. 

Tomografia computadorizada (TC) de abdome: método com alta sen- 
sibilidade e especificidade. Pode ser realizada sem ou com contraste en- 
dovenoso (EV), via oral (VO) e/ou via retal (VR), a depender da indi- 
cação e do protocolo da instituição. Exige radiação para sua realização. 
Pode aumentar custos e tempo de permanéncia do paciente no DE. Uso 
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do contraste pode estar associado à reação alérgica e/ou insuficiencia 
renal aguda, devendo ser usado com cautela se Cr > 1,5 e/ou TFG < 60. 
TC sem contraste: método de escolha para urolitiase. 

* Contraste EV: permite melhor visualização da mucosa intestinal, órgão 
maciço e estruturas vasculares. Identifica local de obstrução intestinal. 
Exame de escolha para sindrome aórtica ou isquemia mesentérica. 

" Contraste VO: útil na suspeita de abscesso, perfuração intestinal, doen- 
ça inflamatória intestinal e fistula. 

* Contraste VR: auxilia na identificação de obstrução intestinal distal. 


COMO DEVE SER O MANUSEIO INICIAL DO PACIENTE COM 

DOR ABDOMINAL NO DEPARTAMENTO DE EMERGÊNCIA? 

= O manejo inicial deve visar estabilização hemodinâmica, alívio da dor 
e de outros sintomas associados. Analgesia é parte fundamental do ma- 
nejo inicial. O uso de opioides e analgésicos nào opioides (dipirona e 
paracetamol) deve ocorrer o mais precocemente possivel. O uso deles 
nào atrasa o diagnóstico e nào aumenta a chance de erro diagnóstico, 
independentemente da etiologiá subjacente. O mesmo não pode ser 
considerado para os AINEs. 

* Todos os pacientes com suspeita de sepse abdominal ou peritonite de- 
vem receber antibioticoterapia precocemente, com cobertura, necessa- 
riamente, para Gram-Degativos e anaeróbios. Cobertura adicional deve 
ser avaliada de acordo com o caso e a suspeita diagnóstica. 
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COMO FAZER A ABORDAGEM DIAGNÓSTICA INICIAL 
NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 
















Dor abdominal 
Y 
Sinais de gravidade 
Sim Nào 
Y Y 
Sinais de má perfusão Continuar 
periférica história e EF 
Capítulo 1 y 
Y eS | 
Sintomáticos: 
Iniciar manuseio do Analgesia 
paciente em choque Antieméticos 
Capitulo 4 
Y 
Acesso venoso calibroso 
Exames laboratoriais d 
Monitorização ste de 
ATB se indicado Y 
Y Avaliação 
Afastar outras causas UD ORBI 
de choque AM Y 
Por exemplo, AMO) Sinais de irritação 
Y E peritoneal 
Sintomáticos: 
Analgesia 
Antieméticos 
Rx para rápida USG à beira do USG à beira do leito 
avaliação de leito para líquido e transvaginal se 
pneumoperitóneo livre na cavidade 


suspeita de gravidez 











Sim 


Avaliação 
do cirurgião 


Avaliação do Investigação etiológica 
ginecologista Tabela 2 
Não 
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Hemorragia digestiva alta 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


* A hemorragia digestiva alta (HDA) é definida como sangramento in- 
traluminal resultante de uma lesão proximal ao ligamento de Treitz, 
podendo envolver esófago, estómago e duodeno, Clinicamente é carac- 
terizada por saida de laivos de sangue ou vômitos-Com características 
de "borra de café” ou hematémese franca ou melena (fezes escurecidas 
com um odor característico intenso). Ocórrem 48 a 160 casos a cada 
100.000 habitantes ao ano aproximadamente, sendo responsável por 
cerca de 1 internação a cada 10.000 adultos/ano e ocorrendo com 2 ve- 
zes mais frequência em homens em comparação a mulheres. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS ETIOLOGIAS DA HDA? 


" A doença ulcerosa péptica é a maior causa de HDA, representando cer- 
ca de 36-38% de todas as causas, o que é uma diminuição em relação 
aos números próximos a 50% em décadas anteriores. 

Os principais fatores associados com sangramento em úlceras pépticas 

são infecção pelo H. pylori e o uso de anti-inflamatórios nào esteroi- 

dais. Outros fatores que contribuem são o estresse, como sepse e cho- 
que, no caso aparecendo as chamadas úlceras de estresse e a acidez gás- 

trica, com condições como hipersecreção ácida aumentando a 

incidência de doença ulcerosa péptica e suas complicações. 

" As úlceras de estresse são lesões da mucosa gastroduodenal que ocor- 
rem relacionadas a doenças criticas, principalmente em pacientes em 
ventilação mecânica, complicando 1,5% das internações em unidades 
de terapia intensiva (UTI). 

" Asesofagites erosivas representam cerca de 15% de todas as HDA, com 
incidéncia em rápido crescimento, mas felizmente com menor gravi- 


dade. 
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As varizes esofágicas associadas a hipertensão portal e cirrose repre- 
sentam cerca de 10-15% de todos os casos de HDA com alta mortali- 
dade associada. 

A lesão de Dieulafoy caracteriza-se por um vaso aberrante dilatado, 
não sendo associada a úlcera, podendo cursar com HDA maciça, Ou- 
tras etiologias de HDA são apresentadas na Tabela 1. 


TABELA 1 Principais etiologias de HDA 


Úlcera péptica 

Varizes esofagogástricas 

Mallory-Weiss (laceração mucosa de esôfago pelo esforço ao vomitar) 
Úlceras de estresse QO 
Gastropatia portal hipertensiva 

Esofagite 

Lesão de Dieulafoy 

Angiodisplasias e teleangiectasias 

Ectasia vascular gástrica 

Fistula aortoentérica 

Doença de Chron 


QUAIS SÃO OS PRINCIPAIS ACHADOS CLÍNICOS 
ASSOCIADOS? 


A forma de apresentação mais comum é a melena, mas até 11% dos pa- 
cientes podem apresentar-se com hematoquezia, principalmente em 
caso de trânsito intestinal rápido. 

Toque retal é indicado em todos os pacientes e pode demonstrar san- 
gue na luva. À presença de linfonodos supraclaviculares é sugestiva de 
doença neoplásica maligna. 

O lavado com sonda nasogástrica pode orientar a fonte de sangramen- 
to, mas 16% dos pacientes com HDA apresentam lavado negativo, que 
deve ser realizado rotineiramente. 

Pacientes com úlcera péptica ou esofagites podem ter sintomas dispép- 
ticos prévios. Pacientes com doenças neoplásicas podem ter história de 
perda de peso. 
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Achados como spiders e teleangiectasias, hepatomegalia, esplenomega- 
lia ou presenca de encefalopatia hepática sugerem sangramento vari- 
coso por cirrose ou hipertensão portal. 

Deve-se perguntar sempre sobre ingesta alcoólica e medicamentos como 
anti-inflamatórios nào esteroidais que podem se associar a etiologias 
de HDA. 

Os pacientes podem apresentar-se com taquicardia e hipotensão por 
conta do choque hipovolêmico associado (ver Capítulo 4). 


COMO DEVEMOS REALIZAR O MANEJO INICIAL DESTES 
PACIENTES? 


Pacientes com hemorragia digestiva alta (HDA) agúda devem ser ava- 


liados prontamente e ressuscitados e um acesso venoso calibroso bila- 
teral deve ser obtido. Os pacientes devem ser preparados para endos- 
copia digestiva alta, assim que possivel, A queda da pressão arterial 
sistólica em mais de 10 mmHg ou o aumento do pulso em mais de 10 
bpm, quando o paciente passa da posição de decúbito para ortostase, 
indica perda de pelo menos 1.000 mL de sangue. 

A reposição volêmica é inicialmente realizada e deve ser conservado- 
ra, pois reposição excessiva aumenta o risco de ressangramento, O ob- 
jetivo é atingir uma préssão arterial sistêmica (PAS) de 100 mmHg e 
frequência cardiaca (EC) < 100 bpm. 

Alvo de hemoglobina (Hb) entre 7-9 g/dL; alvos maiores estão associa- 
dos a aumento de ressangramento. 


QUANDO DEVEMOS REALIZAR A ENDOSCOPIA DIGESTIVA 
ALTA NESTES PACIENTES? 


A endoscopia digestiva alta (EDA) deve ser realizada o mais precoce- 


mente possível (em menos de 24 horas), assim que o paciente se encon- 
trar estabilizado. 

Se a visualização estiver prejudicada ou o sangramento já tiver sido in- 
terrompido no momento da EDA, é recomendável repetir a EDA em 
24 horas. 

Em pacientes em que se presume que pode haver visibilidade prejudi- 
cada, como aqueles com gastroparesia, pode-se utilizar eritromicina 3 
mg/kg de 20 a 120 minutos antes do procedimento, pois a medicação 
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aumenta a motilidade gastrointestinal e pode melhorar a visibilidade 
na EDA, 


QUE OUTROS EXAMES COMPLEMENTARES DEVEMOS 
SOLICITAR? 


Além da EDA, caso a fonte de sangramento não seja detectada, uma 
possibilidade é a cintilografia com mapeamento de hemácias marcadas 
por tecnécio, que consegue detectar taxas de sangramento de até 0,1 
mL/minuto, mas o exame só é positivo em 45% dos casos em que a EDA 
é negativa e sua acurácia localizatória é menor que 8096. 

A arteriografia consegue detectar sangramentos tão pequenos como 
0,5 mL/minuto e pode realizar o diagnóstico em casos de EDA negati- 
va ou em sangramentos importantes com visualização dificil pela EDA. 
Outras opções incluem enteroscopia e a cápsula endoscópica, mas são 
pouco validadas para uso no departamentode emergência (DE). 
Outros exames necessários incluem hemoglobina/hematócrito, INR e 
outros exames de coagulação (conforme circunstância clínica), função 
renal e outros exames conforme indicação especifica de cada caso, 


COMO PODEMOS ESTRATIFICAR O RISCO DOS PACIENTES 
COM HDA NO DE? 


Existem alguns escores de risco importantes, que podem ser utilizados 
na avaliação no DE. Um dos principais é o escore de Blatchford, que 
pode verificar a necessidade de EDA de emergência. 
O escore de-Glasgow Blatchford é composto dos seguintes itens: 
- Hbz13 g/dL em homens e 12 g/dL em mulheres. 

PAS > 110 mmHg. 

FC < 100 bpm. 

Ureia < 30 mg/dL. 

Sem melena ou sincope na apresentação. 
- Sem história de doença hepática ou cardíaca. 
A presença de um único fator já é indicativa da realização de EDA pre- 
coce. Caso se obtenha escore 0, pode-se realizar o procedimento am- 
bulatorialmente em alguns dias. 
O escore de Rockall também tem grande importância na estratificação 
e pode ser realizado antes e após a EDA, como visto nas Tabelas 2 e 3, 
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TABELA 2 Escore de Rockall pré-endoscopia 


Variável | Pontuação 
= 60 anos 0 
60-79 anos |1 
> 80 anos 2 
Sem alterações hemodinâmicas 0 
| FC > 100 bom e PAS = 100 mmHg | 1 
PAS « 100 mmHg 2 
| Sem comorbidades O 
IC ou comorbidade grave 2 
CA metastático, IRA ou insuficiência hepática [3 à 


TABELA 3 Índice de ressangramento conforme escore 


E Taxa de ressangramento 
OJo2% 
=" [24% 
15,6% 
[11% 
24,6% 
39,6% 
48,93; 
50% 


M El T 
m 





=| © t| & 00 


* Variáveis após a EDA do escore incluem: 
- Mallory-Weiss ou sem lesões e sangramento: 0 ponto. 
Outros diagnósticos: 1 ponto, 
Neoplasia maligna: 2 pontos. 
- Presença de sangue, coágulo ou vaso sangrante ou visivel: 2 pontos. 
=" Caso a soma do escore pré e das variáveis pós de Rockall for superior 
a 8, a mortalidade ultrapassa 40%. Escores de 0 a 2 têm mortalidade < 
0,2%. 
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QUE OUTRAS MEDIDAS DEVEMOS REALIZAR NA HDA 
POR DOENÇA ULCEROSA PEPTICA? 


A base do tratamento medicamentoso é a administração precoce intra- 
venosa de inibidores da bomba de prótons (IBP) em pacientes que se 
apresentam com sinais de HDA. Os bloqueadores H2 podem ser utili- 
zados em doença ulcerosa péptica, mas os IBP sempre são preferencial- 
mente utilizados em pacientes com HDA, 

Os pacientes devem ser estratificados conforme a classificação endos- 
cópica de Forrester na Tabela 4. 


TABELA 4 Classificação de Forrester 
l. Sangramento ativo Ee 
l-a: sangue esguichando 


l-b: sangue babando 


Il. Estigmas de sangramento OV 


lla: vaso visível 


lib: um coagulo aderido na base da úlcera 


llc: uma mancha pigmentada plana 
IIl. Ülcera com base limpa sem sinals de sangramento 


Pacientes com classificação I a Ia têm indicação de terapia endoscópi- 
ca hemostásica & uso de doses altas de IBF endovenoso. A dose usual 
de omeprazol é de 80 mg EV em bolus seguidos de 8 mg/hora em in- 
fusão contína por 72 horas. Pacientes sem esses achados podem usar 
doses convencionais de IBP, como 80 mg de omeprazol EV ao dia. 

Em pacientes com classificação IIb, se possível deve-se tentar deslocar 
o coágulo para verificar se existe vaso visivel atrás dele; se existe, os pa- 
cientes devem ser tratados com IBP em alta dose, como descrito no pa- 
rágrafo anterior. Caso não seja possivel deslocar o coágulo, deve-se tra- 
tar presumindo a existência de vaso visível. 

O tratamento endoscópico pode ser dividido em métodos por injeção, 
térmicos e mecânicos. Injeção de adrenalina diluida isoladamente ago- 
ra é considerada como tratamento insuficiente; assim, deve-se sempre 
realizar dois métodos de hemostasia endoscópica em pacientes com 
indicação do procedimento (classe 1 a classe Ia). 
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Uma segunda endoscopia de rotina após hemostasia endoscópica ini- 
cial não é recomendada. Porém, é necessária ambulatorialmente a con- 
firmação de cura em todos os pacientes com úlcera péptica complica- 
da, como por hemorragias. 

O ácido tranexâmico teve benefícios em estudos, mas aumentou as 
complicações tromboembólicas, de modo que seu uso não é recomen- 
dado rotineiramente. 

Pacientes com sangramento maciço que não respondem ao controle 
primário têm indicação de cirurgia ou embolização angiográfica alter- 
nativamente. 

Pacientes com coagulopatia podem receber plasma fresco congelado 
ou complexo protrombinico. 


QUAIS SÃO AS MEDIDAS NECESSÁRIAS NO: MANEJO 
DO SANGRAMENTO POR VARIZES GASTROESOFÁGICAS? 


Prioridade de estabilização hemodinâmica. À reposição volêmica deve 
ser conservadora, pois reposição excessiva aumenta o risco de ressan- 
gramento, e o objetivo é atingir PAS de 100 mmHg, FC < 100 bpm e Hb 
entre 7-9 g/dL. 

Deve-se considerar terapia farmacológica antes mesmo da endoscopia 
em caso de suspeita de Sangramento por varizes gastroesofágicas. Op- 
ções incluem: 

- Terlipressina: 

- Somatostatina. 

- Octreotideo. 

A terlipressina é considerada de primeira escolha, por nào necessitar 
de bomba de infusão continua, Pode ser administrada em bolus de 4/4 
horas, na dose de 2 a 4 mg IV seguida de 1 a 2 mg a cada 4 horas, 

A somatostatina é bem tolerada e possui poucos efeitos colaterais. Pode 
ser mantida por até 5 dias e é administrada na dose inicial de 250 ug e 
seguida por uma infusão continua de 250 a 500 ug/h. 

O octreotideo, análogo da somatostatina, é usado em dose de 50 ug em 
bolus, seguidos de 50 ug EV a cada hora em bomba de infusão continua. 
Pacientes com sangramento ativo e coagulopatia (tempo de protrom- 
bina prolongado com INR > 1,5) e/ou com plaquetas inferiores a 50.000/ 
mm devem receber plasma fresco congelado e plaquetas, respectiva- 
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mente. A utilização do fator VII recombinante, por sua vez, nào mos- 
trou beneficios significativos. 
" Terapia endoscópica em todos os pacientes. À preferência é pela liga- 
dura elástica (EVL) em comparação com a escleroterapia endoscópica. 
A terapia endoscópica pode ser repetida uma vez em caso de varizes 
esofágicas. 
As varizes gástricas são tratadas com obliteração endoscópica com o 
uso de adesivos de tecido, tais como N-butil-2-cianoacrilato. Não é 
possível repetir o procedimento no manejo agudo da HDA. 
O tamponamento com balão é realizado em sangramentos que nào fo- 
ram resolvidos ou como ponte para estabilização do páciente. Esse ba- 
lào aplica uma pressão direta sobre a variz sangrante (balão de Sengs- 
taken- Blakemore, tubo de Minnesota). 
Em casos que não se resolveram com o segundo procedimento endos- 
cópico, a colocação de derivação portossistémica transjugular (TIPS) 
tem taxa de sucesso acima de 90%, Outra-opção é a realização de cirur- 
gia, como os shunts cirúrgicos. 


QUANDO DEVO REALIZAR PROFILAXIA DE SANGRAMENTO 
EM PACIENTES COM VARIZES ESOFÁGICAS? E PROFILAXIA 
DE PERITONITE BACTERIANA ESPONTÂNEA NOS PACIENTES 
COM ASCITE E HDA? 


Profilaxia primária/em pacientes com varizes de baixo risco, que são 
as varizes de fino calibre (< 5 mm), sem marcas vermelhas e na ausén- 
cia de gravedoença hepática (Child A), os betabloqueadores não sele- 
tivos podem atrasar o crescimento de varizes e, assim, prevenir sangra- 
mento, sendo considerados opcionais nessa situação, Em pacientes com 
varizes de fino calibre que estão associados com um alto risco de he- 
morragia (com marcas vermelhas ou com Child B ou C), os betablo- 
queadores não seletivos são recomendados. Em pacientes com varizes 
de grosso ou médio calibre (> 5 mm), tanto os betabloqueadores não 
seletivos como a ligadura endoscópica são alternativos. A esclerotera- 
pia endoscópica não deve ser realizada nesses pacientes, pois está asso- 
ciada com aumento do risco de sangramento varicoso. 

Profilaxia secundária: em pacientes com sangramento prévio por vari- 
zes gastroesofágicas, a combinação farmacológica de betabloqueado- 
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res e nitratos ou a combinação de ligadura endoscópica, além da tera- 
pia medicamentosa (betabloqueadores), são indicadas em razão do alto 
risco de recorrência. 

* Todos os pacientes cirróticos com ascite e HDA devem receber anti- 
bioticoterapia para prevenir infecções e peritonite bacteriana esponta- 
nea. Os esquemas utilizados empregam norfloxacina oral 400 mg a cada 
12 horas ou ciprofloxacina 500 EV a cada 12 horas por 7 dias ou cef- 
triaxona em dose de 1-2 g EV por 7 dias. 
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FIGURA 1 Doença ulcerosa péptica. 
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FIGURA 2 Sangramento.por varizes esofágicas. 
PBE: peritonite bacteriana espontânea; TIPS: derivação portossistêmica transjugular. 
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Hemorragia digestiva baixa 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


A hemorragia digestiva baixa (HDB) é definida como sangramento 
intraluminal distal ao ligamento de Treitz (ponto onde termina o duo- 
deno e se inicia o jejuno). Pode-se manifestar desde com sangramento 
oculto até enterorragia franca e quadros de melena (em pacientes com 
trânsito gastrointestinal lento). 


QUAIS SAO AS PRINCIPAIS CAUSAS DE HDB? 


As etiologias variam substancialmente com a idade, mas a doença di- 
verticular é a causa mais frequente de HDB. A Tabela 1 apresenta as 
principais causas de HDB conforme a faixa etária. 

Cerca de 15% dos pacientés que se apresentam com quadro sugestivo 
de HDB têm hemorragia digestiva alta, de modo que em pacientes em 
que o diagnóstico não'ficar claro, a realização de endoscopia digestiva 
alta pode demonstrar uma fonte de sangramento antes não suspeitada. 


TABELA 1 Principais causas de hemorragia digestiva baixa (HDB) 


Adultos Crianças 

* Doença diverticular * Fissura anorretal 

=" Angiodisplasias * Diverticulo de Meckel (tecido gástrico 
no ileo terminal) 

* Doença inflamatória intestinal * Colite infecciosa 

=" Doenças anorretais (hemorroidas, =" Pélipos juvenis 

doencas anorretais) 
* Neoplasia maligna de cólon * |ntussepcao 
=" Colite isquêmica | * Doença inflamatória intestinal 





(continua) 
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TABELA 1 Principais causas de hemorragia digestiva baixa (HDB) (continuação) 
Adultos [Crianças 
* Sangramento gastrointestinal alto 
* Pülipos colônicos e polipectomia 
(sangramento pode ocorrer até 3 
semanas após procedimento) 


* Colite por radiação 

" Trauma 

* Endometriose 

* Biópsia de próstata 
* Fistula aortoentérica 





TABELA 2 Frequência de causas de sangramento colônico sintomático 
(série de casos UCLA) 


Etiologia à! D | n 








Doença diverticular Mag% 
Doença hemorroidária “14% 
Colite isquêmica O | 12% 
Doença inflamatória intestinal , $ | 9% 
Pós-polipectomia O . | 8% 
Neoplasia colônica malignay pólipos | 6% 
Üleraretal O |6% 
Ectasia vascular | 3% 
Colite ou proctite actinica | 6% 
Outras causas | 6% 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS ESPERADAS 

EM PACIENTES COM HDB? | 

* Ospacientes podem apresentar sinais de hipovolemia, e a presenca de 
taquicardia indica hipovolemia leve a moderada, enquanto a presenca 
de hipotensão ortostática indica perda de pelo menos 15% da hipovo- 
lemia e hipotensão arterial ou choque indicam perda de 40%. A Tabe- 
la 6 do Capítulo “Choque” classifica o choque hipovolémico. 
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TABELA 3 Características das patologias associadas à hemorragia digesti- 


va baixa (HDB) 
Doença 
Doença diverticular 


Diverticulo de Meckel 
Neoplasia colônica 


Angiodisplasia intestinal 
Colite isquémica 


Doença inflamatória intestinal 


Fissura anal 
Doença hemorroidária 
Teleangiectasias 


Colite actinica 


Caracteristicas 


Hematoquezia sem dor associada 
História de diverticulose 
Sangramento mal explicado desde a infância 
Perda de peso 
Alteração de hábito intestinal 
Sangramento oculto ou subagudo 
História familiar de neoplasia 

| Idade > 60 anos de idade 
Doença cardiovascular 
Sangramento associado a dorabdominal em cólica 
Sangramento gastrointestinal 
Pode ter febre é sinais inflamatórios 
Antecedente familiar 


Hematodq uezia com dor anal 

Sangra mento com evacuação 
| Idade> 70 anos 

Associação com sangramento nasal 
Associagao com teleangiectasia hereditária (Osler- 
' Weber-Rendu) 

História de radioterapia 


= © toque retal deve ser realizado em todos os pacientes e 40% dos indi- 
viduos com carcinoma colorretal com sangramento são alcançáveis pelo 
toque retal, Anoscopia pode realizar o diagnóstico etiológico de HDB 


em alguns casos. 


" Além das alterações de sinais vitais, queda do hematócrito maior que 
8 pontos e transfusão de mais de 2 concentrados de hemácias são in- 
dicativos de HDB maciça. 

" Substâncias que alteram a coloração das fezes, como sulfato ferroso e bis- 
muto, podem simular quadro de HDB, como podemos ver na Tabela 4. 
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TABELA 4 Situações que simulam hemorragia digestiva baixa (HDB) 


Ingestão de substâncias como sulfato ferroso e bismuto 

Uso de carvão ativado 

Sangramento nasofaringeo 

Hemorragia digestiva alta (úlcera péptica e Malory-Weiss, entre outras causas) 
Sangramento vaginal 

Hematúria profusa em mulheres 


Ingestão de alimentos ou medicações com corantes vermelhos ou de cor vermelha 
(beterraba, uvas etc.) 


QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVEMOS-SOLICITAR 
NA SUSPEITA DE HDB? 


Em pacientes com sangramento significativo(além da investigação ha- 
bitual, deve ser considerada a realização de endoscopia digestiva alta. 
A colonoscopia é o melhor método no-serviço de emergência para diag- 
nóstico, com capacidade de realizá-loem 70-90% dos casos. 

A cintilografia pode detectar saúgramentos tão baixos como 0,1 mL/ 
min, conseguindo fazer diagnóstico de sangramento intermitente 
(ocorrendo até 24 horas antes), mas não é um bom exame para loca- 
lizar o sangramento. 

A arteriografia consegue localizar sangramentos de até 0,5 mL/min, 
sendo superior àcintilografia para localização do sangramento e com 
possibilidade de realizar terapéutica local. A angiotomografia tem sido 
testada com-sensibilidade de 85% e especificidade de 92% para detec- 
tar sangramento ativo. À Tabela 5 discute as vantagens e desvantagens 
das principais modalidades diagnósticas para HDB. 


TABELAS Exames para identificar causa de hemorragia digestiva baixa (HDB) 


Exame Vantagens Desvantagens 
Colonoscopia Exame de escolha Necessita de preparo do cólon 
Diagnóstico preciso Procedimento com sedação e 
Sensibilidade > 80% seus riscos 
Terapia endoscópica Precisa de endoscopista 
experiente 


(continua) 
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TABELA 5 Exames para identificar causa de hemorragia digestiva baixa (HDB) 


(continuacao) 

Exame Vantagens Desvantagens 

Cintilografia Alta sensibilidade se Baixa sensibilidade 

com tecnécio sangramento ativo (necessita Ruim para localização da lesão 
pelo menos 0,1 mL/min) Sem possibilidade terapêutica 
Exame seguro e poucos 
efeitos adversos 
Pouco invasivo 

Angiotomografia Não invasivo Precisa de sangramento ativo 
Pode localizar fonte de Exposição à radiação 
sangramento Sem possibilidade terapêutica 

Angiografia Sensivel (detecta sangramentos | Precisa.de.sangramento ativo 
de 0,5 mL/minuto) Alta indice de complicações 


Bom para localizar sangramento — ségas (2-5%) com tromboses 
Possibilidade terapêutica com — ./ au sangramentos 
embolização 


P 
f — à ad 


A enteroscopia e a cápsula endascópica podem ser consideradas em 
pacientes sem diagnóstico após-os exames iniciais. 

Exames laboratoriais que devem ser solicitados incluem hemograma 
completo, eletrólitos, função renal, eletrólitos e coagulograma. 


COMO DEVE SER. O)MANEJO DESTES PACIENTES 
NO DEPARTAMENTO DE EMERGÊNCIA? 


O foco inicial do tratamento é a ressuscitação dos pacientes, com aces- 
sos venosos calibrosos em duas veias periféricas, com o objetivo de 
manter a pressão sistólica acima de 80 mmHg. 

Em pacientes com INR > 1,5 ou plaquetas < 50.000 céls./uL, deve-se 
transfundir plasma fresco congelado (se INR alterado) ou plaquetas (se 
plaquetas diminuídas). 

A transfusão de concentrado de hemácias é indicada em pacientes com 
Hb « 7 g/dL. 

Pacientes sem resolução do sangramento com colonoscopia ou arterio- 
grafia devem ser considerados para cirurgia. 

Em cerca de 80-85% dos pacientes, o sangramento se resolve esponta- 
neamente, Assim, a agressividade da abordagem terapéutica depende 
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Paciente com hematoquezia 
Y Y 
Estável Instável 
hemodinamicamente hemodinamicamente 
Colonoscopia Ressuscitação 
Y hemodinamica 
Identificado Y G 
sangramento? prr 
Sim | Não A T 
Tratamento Episódio y Identificado 
específico limitado? | sangramento? 
| sim Nào 
Tratamento À : 
Observação jo enei Colonoscopia 
Y Identificado Identificado 
) sangramento? sangramento? 
| Sim Não 
Considerar | 
isola angiografia ou prado Angiografia 
id cintilografia ici 
Caso negativo, considerar 
outros exames 


FIGURA 1 
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da intensidade e da evolução da HDB, não sendo necessários outros 
procedimentos na emergência além da colonoscopia, se o sangramen- 


to se resolve espontancamente. 
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* A diarreia aguda é definida por aumento do número de evacuações ou 


diminuição da consistência de fezes, sendo necessário um mínimo de 
três evacuações diárias (algumas definições usam(Volume de fezes > 
250 g em 24 horas). 

A duração do quadro é geralmente de 2-4 diásé deve ser menor que 2 
semanas; pacientes com diarreia por periodos maiores apresentam diar- 
reia persistente, já periodos maiores que 4-8 semanas definem diarreia 
crônica. 

Em 90% dos casos, a diarreia agúda apresenta uma causa infecciosa e 
a ingestão de água e alimentos-contaminados com microrganismos pa- 
togênicos é a principal forma de aquisição da doença, 


UAIS SÃO AS PRINCIPAIS ETIOLOGIAS DE DIARREIA AGUDA? 





Incluem etiologias infecciosas e nào infecciosas, como mostrado na 


Tabela 1. 


COMO É A APRESENTACAO CLÍNICA DOS QUADROS 
DE DIARREIA AGUDA? 


* Quadros virais têm náuseas e vómitos proeminentes e que costumam 
aparecer antes da diarreia. 

* Podem ocorrer desidratação significativa e dor abdominal associada 
em pacientes com diarreia inflamatória. 

Diarreia inflamatória: caracterizada por evacuações frequentes, geral- 
mente de menor volume, com presença de produtos patógenos nas fe- 
zes como muco, pus ou sangue. A febre é frequente, com temperatura 
de cerca de 38,5"C, toxemia, dor abdominal intensa e tenesmo. As fe- 
zes apresentam grande quantidade de leucócitos e de sangue quando 
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TABELA 1 Etiologias da diarreia aguda 


Causas não infecciosas Virus Bactérias Toxinas 

* Medicações ou uso de | * Calicivirus, * Vibrio cholera * Estafilococos 
outras substâncias entre eles os * Escherichia coli = Clostndium 
osmóticas Norovirus * Shigella * Bacillus 

" Substâncias contendo (antes * Salmonella cereus 
magnésio denominados * Campylobacter " E coli 

" Síndrome de ma-ab- Norwalk) * Yersinia 
sorção * Rotavírus enterocolitica 

" Medicações que * Adenovirus * Clostridium 
causam diarreia por = Astrovirus perfrigens 
outros meios (princi- * Klebsiella l 
palmente antibióticos oxytoca ! 


como clavulonato) 


es 


avaliadas em exame coprológico. As causas mais frequentes são bacté- 
rias enteroinvasivas. 

Diarreia não inflamatória: fezes ém grande volume e aquosas, em geral 
se produtos patógenos, pode haver febre baixa. Causada principalmen- 
te por infecções virais, 

Tempo de instalação da diarreia: 

- Em até 6 horas:tóxina prê-formada S. aureus e Bacillus cereus. 

- De8-16 horas; virus e Clostridium perfringens. 

- Mais de 16 horas: infecções virais e bacterianas. 


TABELA 2 Principais causas de diarreia e manifestações clínicas 


Norovirus 


Apresentação aguda com vômitos 
Mais frequente no inverno 
Transmissão via alimentar e pessoa-pessoa 
Período de incubação: 1-2 dias 
Alta taxa de ataque: 50% 
Geralmente resolução completa em até 3 dias 
Sem testes especificos para o diagnóstico 
(continua) 
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TABELA 2 Principais causas de diarreia e manifestações clínicas (continuação) 


Toxina por 5. aureus 


Apresentação inicial com vômitos e dor abdominal em cólica 
Febre costuma ser baixa 

Recuperação em 12-48 horas 

Período de incubação do S. aureus: 1-6 horas 

Fonte em geral: dieta rica em proteinas 


Rotavirus 


Semelhante ao norovirus em suas manifestações 


Epigastralgia é frequente 
Diarreia não inflamatória e autolimitada por 2-3 dias 
Pode ter febre baixa 


Quadro de intolerância à lactose transitória frequente ápós gastroenterite por 
rotavirus 


<a 


Salmonelose (OP 


Curso subagudo, febre por 1-2 dias, diartela por 5-7 dias 
Pode evoluir com diarreia inflamatória 
Febre eventualmente aita 


Transmissão por ovos e quase-todos os tipos de alimento, além de transmissão 
interpessoal i 
Pode cursar com bacteriemia e febre tifoide 


Campylobacter jejuni 


Incidência de 12,7 casos/ 100.000 pessoas ao ano 
Sintomas constitucionais precedem o aparecimento de diarreia 





Diarreia sanguinolenta iniciada 2-3 dias depois da diarreia aquosa 
Complicações: artrite reativa, sindrome de Guillain-Barré 
Bactéria permanece por 4-5 semanas nas fezes e pode ocorrer reinfecção 


Shigelose 


Quadro semelhante ao do Campylobacter 
Tenesmo frequente durante a evolução 
Pacientes mais gravemente doentes apresentam probabilidade maior de shigelose 
Dor abdominal frequente 
(continua) 
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TABELA 2 Principais causas de diarreia e manifestações clínicas (continuação) 
Shigelose 


Leucocitose na maioria dos casos 
Altamente infecciosa 

Cultura é o padrão-ouro para o diagnóstico 
Tratamento: ciprofloxacina 


E. coli enterotoxigênica 


E. coli O 157: êntero-hemorrágica AS 


Periodo de incubação rápido de 12-24 horas, compatível com toxinas 
Diarreia secretória em razão de toxinas que estimulam guanilciclase e adenilciclase 
com perda de cloro 


Diarreia aquosa, não inflamatória e em grande volume 
Importante causa de diarreia de viajantes 
Sem indicação de antibióticos de rotina 


P 


Diarreia com dor abdominal, principalmente. em quadrante inferior direito 
Diarreia sanguinolenta é comum 

Náuseas, vômitos e febre incomuns ~ 

1,3 caso/ 100.000 pessoas ao and. ) 


`a 


Principalmente em crianças 

5% dos casos evoluem com púrpura trombocitopênica trombótica (PTT) 
Quatro subtipos Na 

Tratamento controverso, potencial de aumentar casos de PTT 


E coli 0 104:H8 0 


Descoberta recente, associada a 3.222 casos na Alemanha com 39 mortes 
25% evoluíram com sindrome hemolitico-urémica 

Pl: em média 8 dias 

Diarreia sanguinolenta na maioria dos casos 

Vômitos frequentes em crianças 


Yersinia enterocolitica 


Período de incubação de 1 a 2 dias 
Diarreia inflamatória com leucócitos fecais positivos, associada com adenopatia e 
ileite, pode mimetizar apendicite 

(continua) 
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TABELA 2 Principais causas de diarreia e manifestações clínicas (continuação) 
Yersinia enterocolitica 
” Dor abdominal pode ser persistente 
* Tratamento de escolha: Bactrim® ou quinolonas 
Clostridium difficile 
= 10-20% dos casos de diarreia associada a ATEB 
" Pode ocorrer 6 meses após o uso de ATB 
* Causado por toxinas: pode evoluir com diarreia severa 
* Pesquisa de toxina para diagnóstico 
* Sintomas persistentes são indicação de sigmoidoscopia 
=" Recidiva em 20-25% dos casos 
* Descontinuar ATB 
E Metronidazol VO ou vancomicina VO 














* Evitar antidiarreicos 

Giardia lambia (O 

" Pode apresentar-se com quadro crônico ou agudo 

* Maioria dos casos por ingestão de água Contaminada 

" Diarreia, perda de peso, dor abdominal são manifestações frequentes 
E Febre é incomum " e ES 

* PPF e sorologia para diagnóstico 

* Tratamento com metronidazol VO 

ATE: antibioticoterapia; VO" via oral. 


TABELA 3 Causas de diarreia inflamatória 
" Shigella 

* Escherichia cali 

* Campylobacter 

* Salmonella 

* Yersinia enterocolitica 

" Clostridium difficile 

=" Klebsiella oxytoca 
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QUANDO PRECISAMOS REALIZAR INVESTIGACAO 
DIAGNOSTICA E QUE EXAMES SOLICITAMOS? 


Em pacientes hipovolémicos e com importante desidratação, deve-se 
considerar coleta de sódio, potássio e função renal. A Tabela 4 apresen- 
ta as indicações de investigação de etiologia bacteriana, 


TABELA 4 Indicações de investigação etiológica da diarreia aguda 


Diarreia aquosa profusa com sinais de hipovolemia 
Presença de produtos patógenos 

Temperatura > 38,5ºC 

Dor abdominal grave 

Uso recente de antibióticos ou hospitalização recente 
idosos ou imunocomprometidos 

Sinais sistêmicos de doença 


Em pacientes com suspeita de diarreia inflamatória, hemograma com- 
pleto e provas inflamatórias como proteina C-reativa (apenas em pa- 
cientes graves) podem ser úteis. 
Exames de fezes incluem pesquisa de leucócitos fecais e coprocultura. 
Lactoferrina fecal e sangue'oculto nas fezes são marcadores de diarreia 
inflamatória, mas poucó utilizados na prática. 
Deve-se considerar exame protoparasitológico de fezes em diarreia per- 
sistente (> 7 dias), diarreia grave em homossexuais, surtos comunita- 
rios por fonte de água e diarreia sanguinolenta com pesquisa de leucó- 
citos fecais negativa. 
Pesquisa de toxina de Clostridium em suspeita de colite pseudomem- 
branosa. 
Procedimentos endoscópicos indicados nos seguintes casos: 
Para diferenciar doença inflamatória intestinal de doença infecciosa. 
Diagnóstico de colite pseudomembranosa. 
- Pacientes imunocomprometidos com risco de infecção oportunista. 
- Suspeita de colite isquémica. 


COMO É O MANEJO DOS PACIENTES COM DIARREIA AGUDA? 


Na maioria dos casos autolimitados, é recomendada apenas a hidrata- 
ção oral. 
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* Hidratação parenteral é indicada em pacientes hipotensos e taquicár- 
dicos com cerca de 15-20 mL/kg com soluções isotônicas e repetida se 
necessário. 

* Tratamento sintomático de vômitos com metoclorpramida ou onda- 
sentron EV ou por via oral. 

" Dor abdominal medicada com sintomáticos como hiosciamina/dipi- 
rona. Descartar doenças cirúrgicas. 

* Loperamida é um medicamento antidiarreico seguro e pode ser usado 
em dose inicial de 4 mg VO (2 comprimidos) e repetido 1 comprimido 
à cada evacuação, com dose máxima de 16 mg ao dia. Não utilizar em 
diarreia inflamatória; pode aumentar possibilidade de a¢orrer PTT. 


Nº 
Diarreia aguda RS 
Departamento de emergenci 
(menos de 7 die : 


Avaliar a presen a das seguintes varidveis: 
1. Diarreia grave: T > 38,5°C, dor sii sanguinolenta, desidratação 


2. Doença de base grave: comorbidades, SIDA, imunodeprimido, transplantado 
3. Idoso (> 70anos? x) 


Não sim 
| 
Hidratação Exames complementares: 
Sintomáticos 1. Coprocultura 


2. Leucdcitos em fezes 
3. Toxina do C. difficile 


Y 


Resolução na Doenca persiste Considerar prescrever fluoroquinolona 
maioria dos por mais de 7 1. Gravidade; requer internação, 
pacientes dias ou que piora hipotensão, imunodeprimido 


2, Pesquisa de leucócitos positiva 
3. Febre, dor abdominal, diarreia 
sanguinolenta 


FIGURA 1 Diarreia aguda. 
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O uso de probióticos como Saccaromyces boulardii em dose de 200 mg 
VO a cada 12 horas não tem nenhum benefício comprovado na litera- 
tura. O uso de inibidores da encefalinase, como o racecadotril, também 
não tem nenhum beneficio, por isso não é recomendado. 

Antibióticos devem ser considerados em pacientes imunossuprimidos, 
com instabilidade hemodinâmica e diarreia inflamatória. Ciprofloxa- 
cina em dose oral de 500 mg 12/12 horas ou 200 mg EV 12/12 horas 
ou cefalosporinas como cefuroxima 250-500 mg 12/12 horas ou cef- 
triaxone 2 g EV 1 vez ao dia são opções. O tempo recomendado de an- 
tibioticoterapia é de até 5 dias na maioria dos casos. 
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UAIS SAO AS DEFINIÇÕES DE NÁUSEA E DE VÔMITO? 





Náusea é definida como a sensação subjetiva de necessidade de vomi- 
tar, usualmente percebida na garganta ou no epigastro. 

= Vômito é a ejeção de conteúdo gastrointestinal pela boca. Não deve ser 
confundido com regurgitação, que é o retorrio.de conteúdo esofagico 
para a hipofaringe sem esforço, 

Usualmente os vômitos são precedidos por náuseas. Vômitos não pre- 
cedidos por náuseas, conhecidos conie vômitos em jato”, são clássica, 
mas não exclusivamente, associados à hipertensão intracraniana, 

* Náuseas e vómitos são sintomas-Comuns em doenças gastrointestinais, 
metabólicas, neurológicas eintoxicações. Causam impacto social sig- 
nificativo, muitas vezes com restrição de atividades e absenteismo. 


QUAIS SÃO AS ETIOLOGIAS DAS NÁUSEAS E DOS VÔMITOS? 


* Náuseas e vômitos dependem de um fator etiológico e de uma comple- 
xa interação. de componentes nervosos, humorais, musculares e gas- 
trointestinais, 

Fatores etiológicos incluem irritantes da mucosa gastrointestinal, como 

agentes infecciosos, quimioterápicos e radioterapia; dilatação da mu- 

cosa gastrointestinal, como ileo paralítico e obstrução intestinal; desor- 
dens do labirinto; transtorno de ansiedade e aumento da pressão intra- 

craniana (Tabela 1). 

" Entre as causas infecciosas de náuseas e vômitos, a gastroenterite agu- 
da é a mais frequente. Vômitos são particularmente frequentes antes 
dos 3 e após os 20 anos de idade, e são mais comuns nos quadros virais 
em comparação com os bacterianos. 
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TABELA 1 Principais etiologias de náuseas e vómitos 


1, Associadas a medicações 
= Quimioterápicos 
* Analgêsicos e anti-inflamatórios 


* Antibióticos 
* Digoxina 
* Sulfassalazina 


* Teofilina 

* Opioides 

=" Vàmitos pós-radioterapia 

* Uso abusivo de álcool 

2. Alterações peritoneais e intestinais 

E Obstrução mecânica 

* Alteração funcional gastrointestinal (p. 
ex., Bastroparesia, dispepsia) 

* inflamação peritoneal 

* Úlcera péptica 

* Pancreatite 

=" Colecistite 

* isquemia mesentérica 

=" Hepatites (principalme nte virais) 

* Doença inflamatória intestinal 

" Carcinoma gastrointestinal 

" Metastases peritoneais 


SNC: sistema nervoso central. 


3. Causas infecciosas 

= Gastroenterites 

* Outros quadros infecciosos com 
toxemia 

4. Causas de SNC 

* Enxaqueca 


* Hipertensão intracraniana (p. ex., 
hemorragia, isquemia, tumor, 
hidrocefalia...) 


*" Pós-convulsão 


.* Doenças psiquiátricas associadas 


* Doenças vestibulares 
5. Causas endócrinas e metabólicas 


* Insufitiência adrenal 


rw 


* | Hipertireaidismo 


== Hipo e hiperparatireoidismo 


* Uremia 

" Porfiria 

6. Vômitos pós-cirurgia 
T.Vàmitos cíclicos 


8. Infarto agudo do miocárdio e outras 
Causas 


* Obstrucoes gástricas ou intestinais levam a nausea importante, que 
pode ter alívio sintomático com o vômito. Alterações de motilidade in- 
testinal como a pseudo-obstrução intestinal e a gastroparesia do dia- 
betes também podem cursar com náuseas e vómitos. 
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Doenças inflamatórias como colecistite, apendicite ou pancreatite po- 
dem ativar vias aferentes em peritônio e evoluir com vômitos, 

O aumento da pressão intracraniana está associado com vômitos, prin- 
cipalmente se ultrapassa 80 mmHg. 


QUAL É A ABORDAGEM DIAGNÓSTICA PARA NÁUSEAS 
E VÔMITOS? 


O diagnóstico depende da história clínica, e uso de álcool, drogas e qui- 
mioterápicos, além de antecedentes pessoais, como doenças e cirurgias, 
devem ser valorizados. 

Procurar sintomas associados, como febre, diarreia ou-Cefaleia, que po- 
dem sugerir gastroenterite ou meningite, por exemplo. 

Procurar no exame fisico sinais que auxiliem no diagnóstico e no plano 
terapéutico, como desidratação (mucosas secas, taquicardia, alargamen- 
to do tempo de enchimento capilar), sinais de obstrução intestinal (dis- 
tensão abdominal, timpanismo, ruídos hidroaéreos aumentados), ade- 
nomegalias (sugestivas de neoplasia), hepatomegalia (sugestiva de 
hepatite), rigidez de parede abdotninal (sugestiva de abdome agudo in- 
flamatorio). 

Vômitos associados a diarreia, mialgia, febre e cefaleia são sugestivos 
de quadros infecciosos, principalmente gastroenterites virais. 

Vômitos imediatamente após ingesta alimentar e acompanhados de dor 
abdominal sugerem obstrução gástrica. Gastroparesia cursa com vô- 
mitos 5-10 minutos após alimentação. 

Vômitos com sangue ou em “borra de café” ocorrem em gastrite he- 
morrágica, doença ulcerosa péptica e ruptura de varizes esofágicas. 
Acalasia e divertículo de Zenker cursam com vômitos de alimentos não 
digeridos. 

Vómitos fecaloides ocorrem em obstrução intestinal. Vômitos biliosos 
sugerem obstrução intestinal com piloro pérvio. 


QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 


A maioria dos pacientes nào necessita de exames complementares. A 
Tabela 2 traz as principais indicações de acordo com a hipótese diag- 
nóstica. 
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TABELA 2 Exames complementares 


Exame 
Hemograma completo 


Beta-HCG 
Eletrólitos e função renal 


VHS e proteina C reativa 
Enzimas hepáticas 


Gasometria venosa 


Amilase e lipase 


Radiografia de abdome 
em 3 posições 
Endoscopia digestiva alta 


o — 


Exames radiográficos 
contrastados 


Tomografia de crânio 


Liquor 


Indicação e achados 
Indicado na suspeita de condições inflamatórias. Pode 
ocorrer leucopenia em infecções virais, leucocitose em 
infecções bacterianas e anemia por perdas ou por 
inflamação crônica 
Em mulheres com suspeita de gestação 
Em pacientes com suspeita de desidratação secundária 
ou uremia 
Marcadores inflamatórios para casos com sinais de 
gravidade (raramente indicados) 
Em suspeita de hepatite 
Em casos de gravidade, pode ocorrer acidose metabólica 
se houver hipoperiusão tecidual ou alcalose metabólica 
pela desidratação 
Em suspeita de pancreatite 
Baixo custo, pode mostrar sinais de obstrução intestinal e 
perfuração visceral 
Em suspeita de lesões de mucosa esofágica e 
+ gastroduodenal, Indicada para pacientes com hemorragia 
»digestiva ou com suspeita de obstrução do trato digestivo 
superior 
Em suspeita de obstrução intestinal ou acometimento 
inflamatório de vísceras, como pancreatite 


Em suspeita de obstrução 


Em suspeita de hipertensão intracraniana. Pode mostrar 
lesões estruturais de SNC 


Em suspeita de meningites 


HCG: gonadotrofina coriünica humana; SNC: sistema nervoso central; VHS: velocidade de hemosse- 


dimentação. 
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COMO DEVE SER REALIZADO O MANEJO DESTES 
PACIENTES? 


Inicialmente deve ser avaliada a necessidade de reposição volémica. Al- 


teração de turgor da pele e hipotensão ortostática indicam perda de 
mais de 10% da volemia e são indicativas de reposição endovenosa com 
solução fisiológica a 0,9% ou Ringer lactato. 

A reposição de potássio só deve ser realizada se o débito urinário for 
adequado e houver hipocalemia. 

Pacientes com obstrução gastrointestinal ou ileo paralítico com disten- 
são gástrica podem se beneficiar da passagem de sonda nasogástrica, 
Dieta preferencialmente liquida. 

Pacientes podem ser tratados com medicações próscinéticas ou an- 
tieméticas. No Brasil, a metoclopramida é o agente pró-cinético mais 
comum, e a dose habitual é de 10-30 mg a cada 5 horas, sendo as doses 
de 30 mg reservadas para pacientes com vômitos de dificil controle pós- 
-quimioterapia. Quando utilizada por xia endovenosa, a medicação deve 
ser infundida lentamente, em 15 minutos ou mais, para evitar efeitos 
colaterais, que ocorrem em até 20% dos pacientes e incluem a discine- 
sia tardia. Outras medicacoes pró-cinéticas incluem a domperidona e 
a bromoprida, em dose habitual de 10 mg, 3-4 vezes/dia (Tabela 3). 
Em pacientes diabéticos é descrito o uso de eritromicina, que aumen- 
ta a motilidade gastrointestinal. À dose endovenosa é de 3 mg/kg a cada 
8 horas seguida de(dose oral de 250 mg a cada 8 horas. 

Fenotiazidas como clorpromazina, proclorferazina e prometazina po- 
dem ser utilizadas em doses habituais de 10 mg a cada 6 horas. 

Em pacientes com distúrbios vestibulares, o dimenidrato e a mezicme- 
clizina são úteis. A dose de dimenidrato é de 10-50 mg EV a cada 6 ho- 
ras na dose máxima de 300 mg/dia, ou por via oral 50-100 mg a cada 
6-8 horas. 

As medicações mais eficazes para controle de vômitos são os inibido- 
res de receptores 5HT-3. Entre as medicações desta classe, podem ser 
utilizados ondansetron, granisetron e dolasetron. À dose usual do on- 
dansetron é de 8-16 mg EV ou VO a cada 8-12 horas; a eficácia das di- 
ferentes drogas desta classe é similar. 

Considerar benzodiazepinicos em transtornos de ansiedade. 





528 Seção VI - Emergências gastrointestinais 





* Corticosteroides, como a dexametasona, são úteis para vômitos em pa- 
cientes em quimioterapia, principalmente em combinação com outras 
medicações. À dose de dexametasona é de 10-20 mg/dia. 

* Qs inibidores da neurocinina são a primeira linha de tratamento para 
vômitos associados a quimioterapia. Medicações incluem aprepitanto 
e fosaprepitanto. A olanzapina também é eficaz nesses casos. 


TABELA 3 Tratamento de náuseas e vômitos 


Etiologia 


Constipação, 
pseudo-obstrucáo 
intestinal, leo 
paralítico 


Radiação, 
quimioterapia, 
infecção, invasão 
direta de tumores 
Drogas, toxinas 
bacterianas 


Cinetose, labirintite 


Transtorno de 
ansiedade 
generalizada 
Aumento da 
pressão 
intracraniana 
Gestação 


Mecanismo 


Distensão da 


parede intestinal 


Insulto da parede 
intestinal 


sé we 


. Desordens do 
| labirinto e 


movimento 


Principais 

_ mediadores 
Receptores de 
dopamina D2 no 


Tratamento sugerido 


, Antieméticos 


.antidopaminérgicos 


trato gastrointestinal (metoclopramida, 


Receptores de 
serotonina 5-HT3 
ete trato 
- gastrointestinal 

Receptores D2, 

5-HT3, neurocinina 

tipo 1 na zona do 
trigger 

Receptores de 

histamina H1 e 

muscarinicos no 

sistema vestibular 


Desconhecido 


Desconhecido 


Desconhecido 


haloperidol) 


Antagonistas 
serotoninérgicos 
(ondansetron) 


Antieméticos 
antidopaminérgicos 
e antagonistas 
serotoninérgicos 
Anti-histaminicos 
(difenidramina) e 
anticolinérgicos 
(escopolamina, 
prometazina) 
Benzodiazepínicos 


Glicocorticoides 


Anti-histaminicos 
(difenidramina) 
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Dd 
Doenca diverticular aguda 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


Doença diverticular é uma afecção caracterizada pelo aparecimento de 
saliências na forma de saco na parede intestinal, 

Tem como principais fatores etiológicos dieta pobre em fibras, idade e 
alterações de motilidade intestinal, 

A principal complicação no departamento d@emergéncia (DE) é a di- 
verticulite aguda, que ocorre em 10-2596 dos casos de doença diverti- 
cular, podendo causar complicações como fistula, abscesso, obstrução 
intestinal e sangramento. 


QUAIS SÃO AS CAUSAS DA DOENÇA DIVERTICULAR AGUDA? 


A doença diverticular está ássoóciada com fatores que aumentam a pres- 
são intracolônica e é consequência da herniação da mucosa do intesti- 
no grosso por entre a$ fibras musculares da parede intestinal. O local 
mais comumente afetado é o cólon sigmoide (95% dos casos). 

A doença diverticular aguda acontece quando ha estase ou obstrução 
em locais com diverticulos, que levam ao supercrescimento bacteriano 
e à isquemia local. A obstrução de diverticulos por fezes impactadas, 
por exemplo, pode causar um processo inflamatório, a formação de abs- 
cessos e o comprometimento vascular, que pode levar a necrose e per- 
furação intramural do divertículo. 

Agentes anaeróbios (incluindo bacterioides, Peptoestreptococcus, Clos- 
tridium e Fusobacterium) são os microrganismos mais comumente iso- 
lados. Gram-negativos aeróbios, como Escherichia coli, e alguns Gram- 
-positivos também podem ser encontrados. 

O processo inflamatório pode melhorar espontaneamente ou com tra- 
tamento clínico ou evoluir para complicações, como formação de abs- 
cesso, perfuração em peritónio livre ou fistulizar para outros órgãos, 
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TABELA 1 Classificação de Hinckley para diverticulite aguda 


Estágio 1: abscessos pericólicos e mesentéricos pequenos e localizados 
Estágio 2: abscessos maiores, mas confinados à região pélvica 
Estágio 3: doença diverticular perfurada, ocorrendo peritonite purulenta 


Estágio 4: ruptura de um diverticulo inflamado para cavidade peritoneal livre com 
contaminação fecal da cavidade; implica alto nsco de eventos adversos 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES DA DOENÇA DIVERTICULAR 
AGUDA NO DE? 


As manifestações clínicas da doença diverticular aguda dependem da 


extensão da doença, e 75% dos pacientes com doença diverticular (di- 
verticulose) são assintomáticos. 

A doença diverticular não aguda pode cursar tom dor abdominal cró- 
nica e constipação. À doença diverticular ainda pode causar sangramen- 
to, que ocorre ocasionalmente associado à diverticulite aguda. 

O sintoma mais frequente da diverticulite aguda é dor no quadrante in- 
ferior esquerdo. A dor pode irradiar para dorso, flanco esquerdo, regiào 
inguinal ou para todo o abdome-em casos de peritonite generalizada). 
A dor pode se localizar na tegiao hipogástrica em caso de cólon redun- 
dante. Em asiáticos, pode ocorrer no quadrante inferior direito. 
Hipersensibilidade; defesa abdominal e dor na descompressão brusca 
são frequentes, mas à ausência não exclui o diagnóstico. 

Podem ocorrer ainda febre baixa, anorexia, náuseas e vômitos. 

Os pacientes podem apresentar flutuação abdominal com efeito de mas- 
sa, usualmente representando um abscesso pélvico associado, e o toque 
retal ou vaginal pode evidenciar a presença de massa pélvica. Os sons 
abdominais costumam estar diminuídos, 

Sintomas urinários podem ocorrer por inflamação vesical por contato 
com o sigmoide adjacente com sintomas como disúria, noctúria e ur- 
gência urinária. A presença de fecalúria sugere fistula colovesical como 
complicação da diverticulite aguda. 

Recidivas em 10 anos ocorrem em 14% dos pacientes, e a sensibilida- 
de e o valor preditivo positivo são respectivamente de 68 e 95%. Os sin- 
tomas dependem também da gravidade da diverticulite aguda, como 
podemos ver na Tabela 2, 
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TABELA 2 Exame físico da diverticulite aguda 


Estadio | Dor na FIE. Pode haver plastrao palpável com descompressao 
| positiva e localizada 
Estadio ||  Plastrao maior, dor na região hipogastrica 


Estádios Ill e IV Dor abdominal difusa, sinais clínicos de peritonite generalizada 


FIE: fossa iliaca esquerda. 


* QO diagnóstico diferencial inclui causas de dor abdominal na região de 
fossa iliaca esquerda (Tabela 3). 


TABELA 3 Diagnóstico diferencial da diverticulite aguda 


L Obstrução intestinal por câncer de cólon * Nefrolitiase 


* Doença de Crohn * Pielonefrite 

* Colite ulcerativa L Hernia inguinal 

* Apendicite aguda |” Gravidez ectópica 
* Colite isquêmica (Doenças ovarianas 


* Doença inflamatória pélvica 

QUAIS SÃO OS EXAMES COMPLEMENTARES QUE DEVEMOS 

SOLICITAR E QUE ALTERAÇÕES OCORREM EM PACIENTES 

COM DIVERTICULITE-AGUDA? 

* QO diagnóstico é usualmente clínico. Os exames complementares e sua 
utilidade são resumidos na Tabela 4. 

* Urina 1 pode mostrar leucocitúria e hematüria. Fecalúria ocorre em 
fistulas colovesicais. 

" A maior parte dos pacientes com diverticulite apresenta PCR > 50 mg/ 

dL e valores acima de 150 mg/dL sugerem complicações como perfu- 

ração. Outro exame útil para demonstrar inflamação, mas pouco dis- 

ponível, é a calprotectina fecal. 


COMO DEVE SER REALIZADO O MANEJO DE PACIENTES 
COM DOENÇA DIVERTICULAR AGUDA? 





Diverticulite não complicada 
* Antibioticoterapia oral. O uso nestes pacientes não melhora desfe- 
chos hospitalares, mas diminui recorrência, Os cursos são de pelo me- 
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TABELA 4 Exames complementares na doença diverticular aguda 


TG de abdome Sensibilidade de 95%, com especificidade > 75%: indicada na 

(padrão-ouro) diverticulite complicada, coma por abscesso ou fistula, falta de 
resposta ao tratamento clinico, pacientes imunadeprimidas e idosos 
Achados: espessamento da parede colônica > 4 mm e inflamação da 
gordura pericólica; presença de contraste na vagina e contraste e/ou 
ar na bexiga ou cavidade abdominal (fistula); presença de massa 
com sinais inflamatórios ao redor, que pode conter gás (abscesso); 
ileo paralítico, alterações inflamatórias difusas, líquido livre na 
cavidade e extravasamento de contraste (peritonite); distensão de 
cólon (obstrução colônica); compressão do ureter; trombose séptica 
da veia porta A 

US de abdome Boa sensibilidade e acurácia próxima a 90% associada com custos 
menores e menor tempo de internação que TC na diverticulite não 
complicada, sendo exame Inicial de imagem de escolha 
Achados: dor à compressão de segmento colônico, espessamento 
hipoecogênico da parede, estreitamento ou obstrução completa 
da luz, região de hiperecogenicidáde envolvendo o processo 
inflamatório (gordura pericólica/e/ou omento), diminuição da 
motilidade intestinal, hipertrofia da musculatura lisa, abscessos e 
sinais de compressão do ureter 

Rx de abdome Pode mostrar pngumoperitôneo ou gas em fossa iliaca esquerda 


Hemograma Leucocitose discreta (10,000-12,000 céls./mm), casos 
complicados podem ter leucocitoses maiores 

Proteina Melhor exame laboratorial para determinar risco de complicações, 

C-reativa , maior parte dos pacientes com diverticulite apresenta PCR > 50 


mg/dL e valores acima de 150 mg/dL sugerem complicações como 
| perfuração. Outro exame útil para demonstrar inflamação, mas 
pouco disponível, é a calprotectina fecal 
Urina Costuma cursar com alterações inespecificas como leucocitüria e 
hematúria. Presença de fecalúria sugere fistula colovesical 


Rx: raio X; TC: tomografia computadorizada; US: ultrassom. 


nos 7 dias, mas um estudo sugeriu beneficio similar com tratamento 
por 4 dias (Tabela 5). 

Imunocompetentes e jovens: não necessitam de internação. 

Pacientes com comorbidades significativas, inabilidade para ingesta oral, 
suporte social deficiente ou impossibilidade de acompanhamento am- 
bulatorial: internação recomendada para antibioticoterapia endovenosa, 
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TABELA 5  Antibioticoterapia oral na diverticulite nào complicada 
* SMZ-TMP - 1 DS tab 2 x/dia + metronidazol 500 mg 6/6 h 
* Ciprofloxacino 500 mg 2 x/dia + metronidazol 500 mg 6/6 h 
=" Amoxicilina-clavulanato 875 mg - 2 x/ dia 


Recomendação de tratamento por 7-10 dias. Estudo recente mostrou eficácia semelhante com 
tratamento por 4 dias. 


Antiespasmódicos se dor. 

Dieta rica em fibra previne recorrência de diverticulite. 

Em pacientes sem melhora clínica após 2 dias de tratamento recomen- 
dam-se internação hospitalar e uso de antibióticos endovenosos. Op- 
ções incluem metronidazol associado a quinoloná endovenosa ou a 
cefalosporina de 3º geração como a ceftriaxona. A Tabela 6 apresenta 
os principais antibióticos endovenosos para o tratamento da diverti- 
culite aguda. 


TABELA 6 Antibioticoterapia na diverticulite aguda 
Leve a moderada QV 


Ticarcilina-clavulanato 3,1 g EV 66 OU 
Ciprofloxacino 400 mg EV 12712 h + metronidazol 1 g EV 12/12 h 


Grave Oo 


Ampicilina 2 g EV 6/66 + metronidazol 500 mg EV 6/6 h + gentamicina 7 mg/kg 
24/24 h OU ciprafloxacino 400 mg EV 12/12 h OU 
Imipenem 500.mg EV 6/6 h 


Cirurgia de emergência é indicada para todo paciente com peritonite 
ou perfuração. 

O tratamento preconizado para diverticulite complicada depende do 
estádio da doença, de acordo com a classificação de Hinchey. 


Estádio | 


O paciente deverá ser internado e mantido em jejum, com hidratação 
e antibioticoterapia para cobrir bactérias Gram-negativas e anaeróbias. 
Deverá ser mantido por 48 a 72 h. Reavaliação frequente e em casos de 
piora clínica deverá ser considerada a indicação cirúrgica, 
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Após 24 h, se o paciente estiver bem, pode ser reiniciada dieta pobre 
em residuos. 

Abscessos < 3-4 cm não costumam necessitar de intervenção cirúrgica. 
Não está indicada a sonda nasogástrica, a não ser que exista obstrução 
intestinal e o paciente esteja vomitando. 


Estadio Il 


Nos casos em que ha abscesso localizado, na regiào retroperitoneal 
ou pélvica, a TC pode orientar a drenagem percutanea. Se for bem- 
-sucedida, o paciente pode permanecer em tratamento clínico como 
no estádio I. 

O tratamento cirúrgico será feito após resolução da quadro infeccioso. 
Quando não for possível a drenagem percutânea ou se o paciente não 
melhorar clinicamente com ela, a cirurgia estará indicada. 

Abscessos < 3-4 cm podem ter abordagem conservadora, mas devem 
ser mantidos em jejum pela possibilidade de intervenção cirúrgica. 
Abscessos > 4 cm podem ser tratados por drenagem guiada por US 
ou TC. 

A cirurgia preconizada é a tesseccao do segmento colónico compro- 
metido e a drenagem do abscesso. Em casos selecionados, poderá ser 
feita anastomose primátia com preparo intraoperatório do cólon com 
ou sem colostomia'de'proteção, dependendo do quadro clinico do pa- 
ciente e da experiência do cirurgião. 

Pacientes com peritonite generalizada devem ser submetidos à laparos- 
copia diagnóstica. 


Estádios Ille IV 


Após a compensação clinica, o paciente é submetido a laparotomia com 
ressecção do cólon comprometido, colostomia proximal e sepultamen- 
to do coto distal (Hartman) ou exteriorização do coto distal do cólon 
(fistula mucosa). O procedimento de Hartman é de escolha na perito- 
nite purulenta. 

Em pacientes com > 2 episódios de diverticulite aguda pode ser consi- 
derada a ressecção eletiva do cólon. Cerca de 10-20% dos pacientes têm 
recorrência de diverticulite, mas 5- 1096 apresentam complicações da 
ressecção cirúrgica eletiva, 
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Ascite 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 
Jülio César Garcia de Alencar 


Ascite é definida como o acümulo patológico de líquido na cavidade pe- 
ritoneal. Pode ocorrer por conta de causas locais, como peritonite ou car- 
cinomatose do peritôneo, ou de causas sistêmicas, como cirrose hepática. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 
ASSOCIADAS COM A ASCITE? 


* A principal queixa do paciente sempre é aumento do volume abdominal. 

A abordagem inicial é descartar outras-causas para o sintoma, principal- 

mente distensão gasosa das alças intestinais ou massas intra-abdominais. 

O exame físico é parte essencialno diagnóstico, tendo a capacidade de 

detectar volumes a partir de 1.500 mL coletados na cavidade, A mano- 

bra mais sensível para ésta detecção é a macicez móvel. Em pacientes 
sem macicez móvel presente e com distensão abdominal, a chance de as- 

cite estar presente é de apenas 10%. 

Uma vez diagnosticada ascite, deve-se pensar no diagnóstico diferencial 

das possiveis etiologias. Deve-se, então, na história, pesquisar: 

- Fatores de risco para doença hepática, que incluem: consumo de ál- 
cool (risco aumentado de cirrose com consumo de álcool > 80 g/ 
dia em homens e 20 g/dia em mulheres em 10 anos), uso de drogas 
injetáveis, práticas sexuais de risco, entre outras situações também 
com risco aumentado de hepatopatia. 

- Avaliar antecedentes de tuberculose, realização de diálise, doenças 
autoimunes, insuficiência cardíaca, neoplasias, doença pancreática, 
obesidade, diabetes, doenças sexuais transmissíveis. 

Exame físico: deve-se procurar achados sugestivos de doença car- 
díaca, como estase jugular e edema periférico, ou de doença hepá- 
tica, como teleangiectasias e hipertrofia de parótidas, ou achados 
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sugestivos de doença neoplásica, como nódulos supraclaviculares 
(alto risco de neoplasia), abdome escavado, nódulos em parede ab- 
dominal ou nódulo periumbilical (nódulo sister Mary-Joseph). 


COMO FAZER O DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO DA ASCITE? 


Pacientes com ascite, que não tenham um diagnóstico prévio definido, de- 
vem ser puncionados, e 0 liquido peritoneal enviado para análise. 
O exame principal deve ser o gradiente de albumina sérico-ascitico (GASA), 
que contribui para o diagnóstico etiológico diferencial (Tabela 1). 
As ascites podem ser divididas em associadas com hipertensão portal, 
ocorrendo principalmente por cirrose hepática, ou sem hipertensão por- 
tal, ocorrendo principalmente por causas inflamatórias e neoplásicas. 
O GASA pode ser interpretado da seguinte maneira: 
- GASA = albumina sérica - albumina do líquido ascítico. 
- GASA > 1,1 g/dL = hipertensão portal 

GASA « 1,1 g/dL = ausência de hipertênsão portal. 


TABELA 1 Principais causas de ascite 
Ascite com GASA aumentado O” 
ss. 


Cirrose 

Hepatite alcoólica 

Cirrose cardiaca 

Ascites mistas 

Metastases hepáticas maciças 
Insuficiência hepática fulminante 
Budd-Chiari 

Trombose de veia porta 
Mixedema 

Sindrome de obstrução sinusoidal 
Figado esteatótico da gravidez 


Ascite com GASA diminuido 


Carcinomatose peritoneal 
Tuberculose peritoneal 
(continua) 
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TABELA 1 Principais causas de ascite (continuação) 


Ascite pancreática 

Obstrução ou infarto intestinal 
Ascite biliar 

Sindrome nefrática 

Vazamento linfático pós-operatório 
Serosite em doenças inflamatórias 


GASA: gradiente de albumina sénco-ascitico. 


Na cirrose, a ascite ocorre por conta da retenção renal desádio e água, se- 
cundária à ativação de fatores vasoconstritores e natriuréticos, na tentati- 
va de manter a pressão arterial, Posteriormente, ocorre vasodilatação ar- 
terial esplâncnica com diminuição do volume arterial efetivo. A 
combinação de hipertensão portal e vasodilatação arterial esplâncnica al- 
tera a permeabilidade e a pressão capilar intestinal com retenção de flui- 
do dentro da cavidade abdominal. 

Cerca de 5% dos pacientes podem apresentar mais de uma causa para a 

ascite, como tuberculose e cirrose; nestes casos, as ascites são denomina- 

das ascites mistas, Diante disso, os exames complementares podem auxi- 
liar, mas resultados falsos-negativos ocorrem com maior frequência. 

Pacientes que apresentem, além do aumento de volume abdominal, evo- 

lução mais aguda é dor abdominal devem ser pesquisados para infec- 

ções locais: 

- O diagnóstico de peritonite bacteriana espontânea deve ser consi- 

derado em todos os pacientes no departamento de emergência com 
cirrose e ascite e suas manifestações são inespecíficas (ver Capitu- 
lo 56, "Peritonite bacteriana espontânea”). 
A tuberculose peritoneal pode cursar com dor abdominal e febre e 
o liquido ascético tem em geral 500-2.000 céls./mm? com predomi- 
nio linfocitico. As manifestações clínicas e laboratoriais esperadas 
na tuberculose peritoneal são apresentadas na Tabela 2. 

A peritonite associada à diálise peritoneal se apresenta geralmente com 

dor abdominal ou febre e ocorre em até 45% dos pacientes nos primei- 

ros 6 meses do início da diálise peritoneal. Os achados clínicos espera- 
dos são apresentados na Tabela 3, Na Tabela 4, listamos os germes mais 
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frequentes associados à ascite relacionada à diálise peritoneal. O diag- 
nóstico é realizado se a contagem de leucócitos for > 100 céls./mm? com 
mais de 50% de neutrófilos (em 85% dos casos > 500 neutrófilos/mm") 
ou em caso de pesquisa direta de Gram ou cultura positiva. 


TABELA 2 Achados mais frequentes da tuberculose peritoneal 
Achado clínico Frequência 
Ascite 35-100% (a maioria dos estudos descreve ascite em 


| mais de 90% dos casos. À ascite é ausente na fase 
| fibroadesiva da doença) 


Dor abdominal | 49-84% e 
Febre | 50-90% " 
Distensão abdominal | 52-73% ANC 
Perda de peso | 40-90% 
Diarreia | Mé 30% S 
Constipação 7-30% (©) 
Astenia e anorexia | > 80% 
Anemia | 50-80%) | 
Cicatriz TB radiográfica Eca 
Defesa abdominal | 31% 

| Massa abdominal à palpação N 12% 
Hepatomegalia O |28% 
Esplenomegalia ~~) 2-4,5% 


TABELA 3 Achados clínicos na peritonite por diálise peritoneal 


Achado clinico Frequéncia 
Dor abdominal 60-9056 
Febre 25-5396 
Hipersensibilidade abdominal 60% 
Náuseas e vómitos 30-50% 
Diarreia 10% 
Dialisado turvo 84-95% 


Hipotensão 18% 
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TABELA 4 Microbiologia da peritonite associada a diálise peritoneal 


Microrganismos “Frequência 
Gram-positivos 60-75% 

" Staphylococcus epidermidis 30-40% 

= Staphylococcus aureus 15-20% 

= Streptococcus sp. | 5- 15% 
Gram-negativos | 15-3096 

" E coli 3-10% 

* Klebsiella 5% 

* Pseudomonas sp. | 5% 

" Enterobater sp. | 5% 

= Outros Gram-negativos 5% € 
Cultura negativa | 5-105 
Polimicrobiana | 556 BN 
Fungos | « 296 

Outros microrganismos | 35-10%) 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES-DEVEMOS SOLICITAR EM 
PACIENTES COM ASCITE NO.DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 


O mais importante exame.é 4 albumina sérica e do líquido ascético para 
cálculo do GASA (Tabela 1). 

A cultura do liquido dscitico deve ser realizada com frascos de hemo- 
cultura. Esse prócedimento aumenta a taxa de deteccáo de crescimen- 
to bacteriano para 80% em oposição aos 50% observados com as téc- 
nicas de cultura por métodos convencionais. Em nossa experiência 
institucional, mesmo com o uso rotineiro de frascos de hemocultura, 
temos 40% de ascites neutrociticas com cultura negativa, 

Outros testes que podem ser utilizados em pacientes com ascite com 
GASA aumentado incluem LDH, glicose, proteinas totais e fosfatase al- 
calina, entre outros, e podem ajudar inclusive na diferenciação entre 
peritonite bacteriana espontânea e peritonite secundária (ver Capitu- 
lo 56, “Peritonite bacteriana espontânea”). 

A dosagem de amilase pode ser útil, quando a relação da amilase do li- 
quido ascítico sobre o sérico > 0,4 ou > 6 sugere respectivamente perfu- 
ração intestinal com peritonite secundária e ascite pancreática. 
Aumento de bilirrubina no líquido ascitico sugere perfuração biliar. 
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* Aumento de adenosina deaminase com valores > 40 U/L sugere o diag- 
nóstico de tuberculose com sensibilidade próxima a 100% (especifici- 
dade de 92%); em pacientes com cirrose, no entanto, esta sensibilidade 
é de aproximadamente 60%. 

* Outros exames na tuberculose peritoneal: 

- Pesquisa de micobactéria: sensibilidade de 0-296. 
- Cultura: se cultura de 1 L do líquido, sensibilidade de 62-8396. 
- Laparoscopia: sensibilidade próxima de 100%. 

" Acitologia oncótica será positiva em quase 100% dos casos de carci- 
nomatose peritoneal. Entretanto, um terço dos casos de ascite por càn- 
cer nào terá carcinomatose, e nestes a citologia é quasé sempre negati- 
va. Dessa forma, a sensibilidade global da citologia para ascite por 
neoplasia maligna será de 58 a 75%. 

" Exames de imagem como ultrassonografia e tómografia de abdome de- 
tectam ascite em quantidades menores quê 100 mL que seriam impos- 
síveis de detectar pelo exame físico eno-caso da ultrassonografia po- 
dem auxiliar a paracentese. 

" Alaparoscopia com biópsia é o método de escolha para diagnóstico de 
tuberculose peritoneal e carcinomatose peritoneal com sensibilidade 
próxima de 100%. 

* Além dos exames do líquido ascético, a coleta de hemograma completo, 
função renal, função hepática, INR, proteinas totais e frações são indica- 
das. Mesmo que exista alteração significativa de INR, a paracentese diag- 
nóstica não é contraindicada (possíveis exceções: CIVD e fibrinólise). 


TABELA 5 Principais exames complementares em pacientes com ascite 
no departamento de emergência 

Exames aplicados a todos os pacientes 

* Albumina no líquido ascítico 

= Contagem total de células com diferencial 

Exames conforme suspeita clínica 

* Proteinas totais e frações no liquido ascitico (LA) 

* Cultura do LA 

* Glicose no LA 

(continua) 
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TABELA 5 Principais exames complementares em pacientes com ascite 
no departamento de emergência (continuação) 
Exames conforme suspeita clínica 
* DHLnolÃ >= 
* Triglicérides no LA 
ü Amilase no LA 
* Bilirrubinas no LA 
|= Citologia oncológica no LA 
" Fosfatase alcalina no LA 
" CEAnOLA — 


TABELA 6 Outras causas menos comuns de ascite e alteracóes associadas 
mee O E 
* Presente em aproximadamente 1 a cada 20.000 internações hospitalares em 

estudo antigo NO 
* Definida por concentração de triglicérides = 200 mg/dl 
Asctehemomágica O 
* Definida por mais de 50.000 hemácias por mm? 
* Ocorre em cerca de 5% dos pacientes com cirrose 

|= Malignidades: 20% com-ástite hemorrágica 
* Carcinomatose peritoneal: 1056 com ascite sanguinalenta 
Ascite pancreática 
= Acúmulo de liquido pancreático na cavidade peritoneal 
* Tipicamente, amilase maior que 1.000 u/L 
= Amilase LA/amilase valor próximo à 6 
Carcinomatose peritoneal 
* > 500 células 
= Predominio linfomononuclear 
* 95% dos pacientes com GASA < 1,1 
" 95% dos pacientes com proteinas > 2,5 g/dL 
* Glicemia semelhante à sérica 
=" LDH ascitico > LDH sérico 
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COMO DEVEMOS MANEJAR A ASCITE EM PACIENTES 
NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 


O tratamento é dependente da etiologia. Em pacientes com GASA au- 
mentado, o uso de diuréticos e a restrição de sódio costumam ser o tra- 
tamento de escolha (Tabela 7). 

Se realizada a paracentese de alívio em cirróticos, deve-se lembrar sem- 

pre da reposição de albumina quando se retirar mais que 5 litros de li- 

quido ascitico (repor 8 g/L). 

O tratamento da tuberculose peritoneal é semelhante ao da tuberculo- 

se em outros sítios, com duração de 6 meses com esquema quádruplo. 

O tratamento para peritonite associada a diálise peritoneal é realiza- 

do com: 

- Cefazolina ou outra cefalosporina de primeira geracáo se baixa in- 
cidéncia de cepas meticilino-resistentes od vancomicina se alta taxa 
de cepas meticilino-resistentes. 

Cobertura de Gram-negativos conr cefalosporina de terceira gera- 
cào ou aminoglicosideo. 

Tratamento preferencialmente intraperitoneal por 10 a 21 dias, com 

medicação intravenosa sende-obrigatória em casos de choque séptico; 

se espera melhora clínica em 48 a 72 horas. 

Cerca de 31% dos paciéntes com peritonite associada a diálise perito- 

neal. 


TABELA 7 Tratamento da ascite associada a cirrose hepática 


Abstinência absoluta de álcool 

Educação: consumo diário menor que 88 mEq de sódio 

Restrição de água apenas quando hiponatremia 

Restrição proteica apenas quando encefalopatia refratária 
Diureticoterapia combinada 

Dose maxima:160 mg de furosemida e 400 mg de espironolactona 
Paracentese de repetição 

TIPS e derivação 

Transplante hepático 
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Paciente com queixa de aumento do volume abdominal 


Exame físico compatível com ascite? 


O i 


Seguir investigação: Ascite 
distensão de alças 
massa intra-abdominal 
fas A bw) 
zl É big provável conhecida? 
f^ S 


{Nec 


Paracentese diagnóstica 
Existe suspeita de infecção SN | 


(p. ex., PBE) 
aN GASA 
Nao | 
“Oy Tratar de acordo 
Indicagao de PANN de alivio: com a etiologia 
desconforto respiratório (Tabela 1) 
Não Sim 
Otimizar tratamento 


Paracentese de alívio 
de acordo com a causa 


FIGURA 1 GASA: gradiente de albumina sérico-ascítico; PBE: peritonite bacte- 
riana espontânea. 
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55 
Icterícia 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


Icterícia é um achado de exame físico em que se encontra uma colora- 
ção amarelada da pele, da conjuntiva e das mucosasdecorrente do acü- 
mulo de bilirrubina na pele. 

A bilirrubina é um metabólito da degradação/do grupo heme no plas- 
ma e pode ser dividida em não conjugada ou indireta ou bilirrubina 
conjugada ou direta. 


COMO ACONTECE A ICTERÍCIA? 


A bilirrubina não conjugada-circula ligada à albumina (o que impede 
eliminação renal), é capturada pelo hepatócito e convertida para uma 
forma hidrossolúvel pof meio da conjugação com o ácido glucurónico, 
formando a bilirrubina direta, excretada por meio dos canaliculos bi- 
liares. A bilirrubina excretada na bile é degradada no cólon e transfor- 
ma-se em urobilinogénio e estercobilinogénio. Uma pequena parte do 
urobilinogénio é absorvida, passa pela recirculação éntero-hepática e 
é excretada pelos rins. 
Podemos dividir as icterícias em: 
Aumento predominante de bilirrubina nào conjugada (indireta): 
causado por aumento da produção de bilirrubina, diminuição da 
captação ou conjugação pelo figado. 
- Aumento predominante de bilirrubina conjugada (direta): causado 
por doenças hepáticas ou obstrução de vias biliares. 
O aumento da produção de bilirrubina ocorre por hemólise, extrava- 
samento de sangue nos tecidos e diseritropoiese. 
As principais causas de icterícia estão elencadas na Tabela 1. 
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TABELA 1 Principais causas de icterícia 


* Hepatite aguda viral |" Doença hepática alcoólica 

" Hepatite crônica |= Doença hepática por drogas 

= Calculos de vias biliares e complicações * Câncer de pâncreas m 
= Cirrose biliar primária | * Colangite esclerosante primária 


* Áreas endêmicas: leptospirose, malária, febre 
amarela, febre tifoide 


QUANDO DEVO ME PREOCUPAR COM PACIENTES 

COM ICTERÍCIA NO DEPARTAMENTO DE EMERGÊNCIA? 

* Os sinais de gravidade em pacientes com icterícia no departamento de 

emergência (DE) estão descritos na Tabela 2. 

TABELA 2 Sinais de gravidade das ieterícias 
* Hipotenséo << 
* Alteração do nivel de consciência e sinais de-encefalopatia hepatica 
* Febre e dor abdominal | 
* Sangramento (epistaxe, gengivorragia, llematémese, hemoptise etc.) 
* Insuficiência respiratória ed 


COMOE A ABORDAGEM DIAGNOSTICA EM PACIENTES 
COM ICTERICIA NO. DE? 


* No caso de pacientes com aumento de bilirrubina indireta, em que se 
considera a possibilidade de hemólise, devem ser solicitados os exames 
que constam na Tabela 3. 


TABELA 3 Exames solicitados na suspeita de hemólise 


Hemograma completo Avaliar a presença de anemia e plaquetopenia, lembrando 
que a plaquetopenia pode estar associada a doenças como 
a púrpura trombocitopência trombática 


Reticulócitas Quando aumentados, sugere-se a presença de hemólise 
LDH Aumento sugere hemólise 

Haptoglobina Diminuição sugere hemólise 

Esquizócitos A presença demonstra hemólise intravascular (malária, 


microangiopatias trombóticas etc.) 
Teste de Coombs Positivo na anemia hemolítica autoimune 
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* Diminuição da captação da bilirrubina: ocorre em pacientes com shunts 
portossistêmicos, medicações e na sindrome de Gilbert. Cursa com au- 
mento da bilirrubina indireta (BI). 

* Defeitos de conjugação da bilirrubina cursam com aumento de BI e po- 
dem ser adquiridos ou hereditários. Entre as causas adquiridas, temos 
doença de Wilson, hipertireoidismo, hepatite crónica persistente e sin- 
drome de Lucy-Driscoll. Entre as causas hereditárias, estão a síndrome 
de Crigler-Najjar e a doença de Gilbert. 

* Os pacientes com lesão hepatocelular apresentam por definição aumento 
de transaminases; os exames complementares estão listados na Tabela 4. 


TABELA 4 Exames solicitados na suspeita de lesão hepatocelular 
* Transaminases E E 
" LDH 
* Função renal A 
* Tempo de protrombina, fator V e albumina: indicativos de gravidade de doença hepática 


* Sugerimos que para os pacientes cóm-suspeita de obstrução biliar se- 
jam solicitados os exames que constam na Tabela 5. 
TABELA 5 Exames sugeridos para suspeita de obstrução biliar 
Fostatase alcali- | Costumeiramente aumentados 
na e gama-GT c 
Ultrassonografia | Sensibilidade para detectar dilatação e obstrução biliar de 55 a 90%, 
de vias biliares | sensibilidade maior conforme o nivel de bilirrubinas e o maior tempo 
| de sintomas 
Exame barato e não invasivo 
CPRE Permite visualização direta da árvore biliar e do ducto pancreático 
Exame de escolha na suspeita de coledocolitiase 
Superior a USG e TC para visualizar compressão extrinseca das 
vias biliares 
Pode realizar intervenção terapêutica (papilotomia, extração de cálculos) 
Mortalidade associada ao procedimento de 0,2%, com 3% dos 
pacientes evoluindo com complicações, como sangramento, 
colangite e pancreatite 


Tomografia Maior utilidade para avaliar lesões ocupadoras de espaço, como 
de abdome neoplasias e doenças hepáticas infiltrativas 


CPRE: colangiopancreatografia retrógrada endoscópica; TC: tomografia computadorizada; 
USG: ultrassonografia. 
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* Os sinais sugestivos de etiologias especificas de icterícia são relacio- 
nados na Tabela 6. 
Tabela 6 Achados diagnósticos e etiologia da ictericia 
| Ascite Sugere hepatopatia 
Mialgia | Sugere hepatopatia 


Hepatomegalia e esplenomegalia | Associadas a doenças como leptospirose e malária 
Podem ocorrer em doenças infecciosas 


e hepatopatias 
Presença de escoriações e feridas Associação de prurido supere a presença de 
na pele doença colestática E 
sinais de hipertensão portal Sugerem hepatopatia $ 
sinais de ingesta alcoólica  sugerem hepatopatia , N 


QUAIS SÃO AS CARACTERÍSTICAS DAS/PRINCIPAIS CAUSAS 
GRAVES DE ICTERÍCIA NO DE? 








Febre amarela 

* Vetor: mosquito Aedes aegypti. 

* Espectro clínico amplo, desde-infecções assintomáticas e pouco sinto- 

máticas até quadros fulmitrantes com a triade clássica de icterícia, al- 

buminúria e hemorragias. 

Quadro clínico inicial de cefaleia, febre alta, tonturas, vómitos e hemor- 

ragia conjuntival, 3-6 dias após a infecção. Este quadro apresenta du- 

ração rápida de horas a alguns dias. 

" Doença bifásica, com curto período de remissão, evoluindo na segun- 
da fase com ictericia, confusão mental e crises convulsivas. 

" Inicialmente, os pacientes evoluem com taquicardia, mas por volta do 
segundo dia de doença pode ocorrer dissociação entre pulso e tempe- 
ratura com bradicardia relativa (sinal de Faget). 

* Apresentam grandes elevações de bilirrubina e transaminases e fatores 
de coagulação alterados. À elevação de transaminases costuma ocorrer 
antes da icterícia. 

" Diagnóstico sorológico: IgM (MAC-ELISA); a amostra deve ser cole- 
tada após o quinto dia de doença. 

* Detecção de antígenos ou nucleideos virais por PCR é possível, 

" Tratamento: suporte clínico. 
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Malária 


Causada por espécies de Plasmodium (Plasmodium vivax, P. falciparum, 
P. malariae, P ovale) e transmitida por fémeas de mosquitos do género 
Anopheles. 
O antecedente epidemiológico é muito importante: o paciente está ou es- 
teve em uma área endêmica até 1 ou 2 meses atrás invariavelmente. O pe- 
riodo de incubação é de 9-14 dias para o P falciparum, de 12-17 dias para 
o P vivax, de 18-40 dias para o P malariae e de 16-18 dias para o P ovale. 

Plasmodium falciparum: causador da “terçã maligna”. 

Plasmodium vivax: causador da “terçã benigna”. 
- Plasmodium malariae: em extinção no Brasil. 

Plasmodium ovale: existe apenas na África. 
Sintomas prodrómicos por 3 dias antes das manifestações típicas: sensa- 
ção de mal-estar, apatia, sonolência alternada Com agitação ou inquieta- 
ção, anorexia, cefaleia, náusea, vômitos e febre inicialmente baixa. 
Posteriormente, paroxismos de febre comperiodicidade propria da es- 
pécie (72 horas para P. falciparum e P-malariae e 48 horas para os de- 
mais). Nos primeiros dias de sintomas, essa periodicidade nào ocorre. 
Triade malárica típica de febre;calafrios e cefaleia. Durante a febre, pode 
haver artralgia, náusea, vórnitos e diarreia, tontura, tosse, dispneia, dor 
abdominal, dor muscular, dor nas costas, palidez, ictericia, hipoglice- 
mia e anemia grave. 
Os principais achados laboratoriais são anemia normocitica, normo- 
crômica e progressiva por conta do aumento da destruição e da redu- 
ção da produção de eritrócitos. Leucopenia e plaquetopenia são co- 
muns e podem ocorrer linfopenia e monocitose. Aumento discreto de 
transaminases. Predomínio do aumento de BI, embora a malária tam- 
bém possa causar a lesão hepatocelular. Hipoglicemia e acidose lática 
nas formas mais graves, 
Complicações da malária (especialmente por P falciparum) estão elen- 
cadas na Tabela 7. 
Malária cerebral é uma complicação grave caracterizada por coma ou 
rebaixamento dos níveis de consciência por edema cerebral. Outros sin- 
tomas da malária cerebral incluem cefaleia, náusea, vômitos, tremores, 
estrabismo, confusão, delírio, disartria, paresias, hemiparesias, altera- 
ções de comportamento, cegueira e convulsões. 
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TABELA 7 Complicações da malária 
“Insuficiência renal aguda e necrose tubular aguda 
* Sindrome da angústia respiratória aguda (SARA) 
* Coagulação intravascular disseminada 
" Malária cerebral 


* Critérios para malária grave estão elencados na Tabela 8. 
* Tratamento: agentes antimaláricos e suporte. 


TABELA 8 Critérios para malária grave 


Malária cerebral Escala de coma de Glasgow « 11, com parasitemia por 
P falciparum, excluídas outras causas de encefalopatia 

Anemia grave | Hb « 5 g/dL ou Ht « 15% na presenga de parasitemia 
> 10.000/mL | 

Desconforto respiratório | Edema pulmonar ou SDRA E 

Insuficiência renal | Débito urinário < 400 "Lem 24 horas ou creatinina 

Ex 3 mg/dL TAS 
Hipoglicemia | Glicemia < 40 mg/dL 
Colapso circulatório Pressão arterial sistólica < 70 mmHg 


Alterações de coagulação | Sangramento espontâneo ou evidências de CIVD 
Outros Parasitemia > 2% em individuos não imunizados 


CIVD: coagulação intravascular disseminada; Hb: hemoglobina; Ht: hematócrito; SDRA: sindrome do 
desconforto respiratório agudo. 


Febre tifoide 

* Doença invasiva, septicêmica, causada por Salmonella typhi. 

* Quadro clínico geralmente de 4 semanas. Hepatomegalia é frequente, e es- 
plenomegalia ocorre em 70% dos casos. Adenomegalia é menos comum. 

" No periodo prodrômico, ocorrem febre ascendente e continua, mial- 
gia, cefaleia, astenia e mal-estar. Roséola tífica é um exantema de tron- 
co raro que pode aparecer no período prodrômico da doença. 

" Entre a 1" ea 3º semana, o paciente se estabiliza, mas permanece com 
febre alta e bradicardia relativa (sinal de Faget). Há alteração do hábi- 
to intestinal (obstipação nos adultos e diarreia nas crianças). Posterior- 
mente, pacientes obstipados apresentam diarreia profusa e esverdeada. 
Geralmente, há melhora progressiva na 4* semana. 
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O diagnóstico pode ser realizado com coleta de hemocultura (sensibi- 
lidade de 7596), coprocultura (pode ser colhida da 2*-5* semana) e mie- 
locultura (exame com sensibilidade de 90%). 

As complicações mais importantes são enterorragia (3- 1096 dos casos) 
e perfuração intestinal (3% dos casos), que classicamente ocorre na 4º 
semana, 

O tratamento é realizado com hidratação venosa e antibioticoterapia, 
sendo o cloranfenicol considerado a droga de escolha na dose de 50 
mg/kg/dia dividida em quatro tomadas com dose máxima de 4 doses/ 
dia. Deve ser mantido por 15 dias após o ültimo episódio febril, mas 
com duração total de cerca de 21 dias. 


Anemias microangiopáticas (Tabela 9) 


Purpura trombocitopénica trombótica (PTT) e sindrome hemoli- 
tico-urémica (SHU) são causas de anemia hemolitica microangio- 
pática. 

SHU é mais frequente em crianças, e PTT é mais frequente em adultos, 
além de estar mais associada com alterações neurológicas, 

Etiologias incluem deficiénciade ADAMTS 13, pós-diarreia sanguino- 
lenta (E. coli 0157:H7), drógas (ticlopidina, clopidogrel, quinino), pós- 
-transplante alogênico do medula óssea e gestação. 

O tratamento tem como esteio a plasmaterese. 


Colangite 


Obstrução e estase biliar secundárias a cálculo ou estreitamento cau- 
sando infecção bacteriana ascendente, 

Triade de Charcot está presente em 50 a 75% dos casos: dor em qua- 
drante superior direito, febre e icterícia, 

A péntade de Reynold indica gravidade do quadro e é composta pela 
tríade de Charcot associada a hipotensão e confusão mental. 
Microbiologia: Gram-negativos entéricos (E. coli, Klebsiella sp., Entero- 
bacter e enterococos) e anaeróbios. 

Leucocitose é comum. Fosfatase alcalina e gama-GT estão invariavel- 
mente aumentadas. Transaminases têm aumento discreto, sempre me- 
nor do que enzimas colestáticas, com predomínio de AST. 

USG de abdome é diagnóstico em 9096 dos casos. 
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* Colangiopancreatografia retrógrada endoscópica (CPRE) é um exame 
diagnóstico definitivo e garante intervenção terapéutica. A abordagem 
cirúrgica preferencial é a drenagem biliar com esfincterotomia por 


CPRE. 


* Aantibioticoterapia inicial deve ser feita com: 
- Metronidazol 500 mg IV 8/8 h ou clindamicina 600 mg EV 6/6 h + 
ceftriaxone 2 g IV 1 x/dia ou ciprofloxacino 400 mg IV 12/12 h. 
- Ampicilina/culbactam 3 g EV 6/6 h. 
Piperacilina/tazobactam 4,5 g EV 6/6 h. 


Outros 


* Leptospirose e hepatites são discutidas em capitulas específicos. 


LA 
Paciente com ictericia ®© 
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Predomínio de 
bilirrubina indireta 
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FIGURA 1 


Predomínio de 
bilirrubina direta 
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AST, ALT, FA, gama-GT 


Coagulograma 
AST > FA FA > AST 
Doencas USG de 
hepaticas vias biliares 
Solicitar sorologia, 
autoanticorpos, | 
Doppler venoso | 
hepático Ver Figura 2 
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USG de vias biliares 
Dilatação de vias biliares Sem dilatação de vias biliares 
Colangiopancreatografia ou Persiste suspeita Sem suspeita 
colangiorressonância de doença das de doença de 
vias biliares vias biliares 
AN | 
Considerar 
biópsia hepática 
FIGURA 2 
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Peritonite bacteriana espontánea 
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O QUE É A PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA? 





* A peritonite bacteriana espontânea (PBE) é definida como infecção 
bacteriana do líquido ascítico na ausência de foco ifitra-abdominal de 
infecção. 

* Prevalência de 10-30% em pacientes cirróticós internados. 

" Mortalidade de aproximadamente 10%, más maior que 60% em pacien- 
tes que evoluem com insuficiência renal aguda. 


COMO OCORRE E QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS ETIOLOGIAS 

DA PBE? 

* Hipertensão portal e vasodilatação esplâncnica são condições essen- 
ciais para o desenvolvimento de PBE. 

" A PBE resulta da colonização do liquido ascitico secundaria a bactere- 
mias espontâneas. 


TABELA 1 Principais etiologias da peritonite bacteriana espontânea 


Microrganismo Frequência 
E. coli 43-46% 
Klebsiella pneumoniae 10-15% 

S. pneumoniae 6-10% 
Streptococcus sp. 4-5% 
Enterobactérias 455 
Estafilococos 3% 
Enterococos 2% 


Pseudomonas 1% 
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* Em pacientes com múltiplas internações, agentes como enterococos se 
tornam mais prevalentes, como é o caso de nossa experiéncia no 
HCFMUSP, onde 10% dos casos são causados por enterococos. Por isso, 
sempre que possível, a cultura deve ser colhida em balões de hemocul- 
tura, 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA PBE? 

* O quadro clinico pode ser inespecifico, e 10-30% dos pacientes são as- 
sintomáticos ao diagnóstico. 

" As manifestações mais frequentes são dor abdominal e febre (Tabela 2). 

* Deve-se sempre suspeitar de PRE em pacientes com complicações agu- 
das de cirrose hepática, como encefalopatia, sangrámento digestivo e 
insuficiéncia renal aguda. 

* Pacientes com cirrose avançada, sangramento digestivo, infecção uri- 
nária e episódios prévios de PBE têm risco particularmente aumenta- 
do de desenvolver PBE. 

* Todos os pacientes que procuram o serviço de emergência ou que são 
internados e apresentam cirrose e;ascite têm indicação de punção do 
liquido ascítico, pois PRE pode ser identificada em até 30% dos pacien- 
tes assintomáticos, 


TABELA 2 Manifestações clínicas da peritonite bacteriana espontânea 


Manifestação clínica), - Frequência 
Febre 69% 

Dor abdominal 59% 
Confusao mental 54% 
Descompressao brusca positiva 49% 
Diarreia 32% 

ileo paralítico 30% 
Hipotensão 21-27% 
Hipotermia 17% 
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COMO DIFERENCIAR A PBE DE PERITONITE BACTERIANA 
SECUNDARIA E DE OUTRAS CAUSAS DE ASCITE? 


A peritonite bacteriana secundária (PBS) é causada pela perfuração ou 
pela inflamação aguda de órgãos intra-abdominais. Os pacientes apre- 
sentam rápida deterioração clínica, mesmo com antibioticoterapia, se 
não forem submetidos a abordagem cirúrgica. Os critérios diagnósti- 
cos para PBS incluem ascite neutrocitica, com mais de 250 polimorfo- 
nucleares, e pelo menos 2 dos seguintes: 

Glicose < 50 mg/dL. 

Proteinas totais > 1 g/dL. 
- DHL» limite superior da normalidade sérica. 
A presença de antigeno carcinoembrionário > 5 ng/mL e de fosfatase 
alcalina > 240 u/L no líquido ascítico é sugestiva do-diagnóstico de PBS. 
Outras causas de ascite com dor abdominal/como carcinomatose pe- 
ritoneal e tuberculose peritoneal, entram necessariamente no diagnós- 
tico diferencial da PBE, e em geral cursam sem predomínio de neutró- 
filos e gradiente albumina sérica-ascitica diminuído, ao contrário da 
PRE, que cursa com gradiente aumentado. 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 


O diagnóstico é baseado na análise do liquido ascítico. À punção é se- 
gura e associada a barxo indice de complicações; alteração do INR nào 
é contraindicação para realização da punção. 

Devem ser coletados pelo menos 10 mL de líquido ascítico e colocados 
em balões dehemocultura (sensibilidade de 90%). 

São considerados exames essenciais: contagem de células com diferen- 
cial e albumina do líquido ascítico. Os pacientes com PBE necessaria- 
mente têm aumento de polimorfonucleares e gradiente albumina 
sérica-ascitica > 1,1. 

A chamada PBE clássica é responsável por aproximadamente dois ter- 
ços das infecções do líquido ascítico. É caracterizada por contagem de 
PMN 2 250/mmº e cultura do líquido ascitico positiva para um único 
agente, 

Ascite neutrocítica com cultura negativa é caracterizada por contagem 
de PMN > 250/mm e cultura negativa do liquido ascítico (a negativi- 
dade resulta da baixa sensibilidade dos métodos de cultura do liquido 
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ascitico, da baixa contagem de bactérias ou da utilização prévia de anti- 
bióticos). Deve ser tratada como PBE clássica, porque a literatura de- 
monstra que os pacientes apresentam evolução e prognóstico seme- 
lhantes. 

Bacteriascite não neutrocitica monobacteriana: representa uma co- 
lonização do líquido ascitico por bactérias na ausência de reação in- 
flamatória do fluido peritoneal, É caracterizada por contagem de PMN 
< 250/mm e cultura positiva do liquido ascitico positivo para um único 
agente. Recomenda-se realizar uma nova paracentese, já que até 40% 
desses pacientes evoluem com PBE, 

Outros exames do líquido ascítico incluem culturas, proteinas totais, 
glicose e DHL. Na suspeita de PBS, a dosagem de aúligeno carcinoem- 
brionário e de fosfatase alcalina do líquido ascitico é recomendada. 
Um par de hemoculturas deve ser coletado. 

Ureia, creatinina, eletrólitos e proteinas séticas devem ser colhidos em 
todos os pacientes, 

Hemograma e coagulograma são uteis e podem mostrar coagulopatia 
associada e leucocitose e a presença de INR alargado que, como pon- 
tuado, não é uma contraindicação para o procedimento. 


TABELA 3 Exames diagnósticos recomendados na PBE 
Exames de primeira linha do líquido ascítico 


Contagem de células com diferencial 
Concentração de albumina 


Exames de segunda linha do líquido ascítico 


Cultura do liquido ascitico 
Proteinas totais 

Glicose 

DHL 

Triglicérides 

Amilase 

Citologia oncótica 
Bilirrubinas 








(continua) 
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TABELA 3 Exames diagnósticos recomendados na PBE (continuacao) 
Exames no líquido ascitico para descartar PBS 


Fosfatase alcalina 
CEA 


Outros exames séricos 


Hemoculturas 

Hemograma e coagulograma 
Função renal 

Na e K 

Proteinas séricas totais e frações 
Bilirrubinas 


CEA: antigeno carcinoembrionário; PBE: penitonite bacteriana espontânea; PES: peritonite bacteriana 
secundária, 


COMO DEVE SER O MANEJO NO DEPARTAMENTO 
DE EMERGENCIA? 


O tratamento antibiótico deye-ser realizado com cefalosporinas de ter- 


ceira geração, como cefotakima (2 g EV 6/6 horas) ou ceftriaxona (2 g 
EV 1 vez ao dia) por 5.dias. Nossa preferência em decorrência do cus- 
to e da praticidade da posologia é pelo uso de ceftriaxona. Em pacien- 
tes sem uso de quinolonas profiláticas, a ciprofloxacina é uma opção 
em casos leves. Outras opções terapéuticas estão especificadas na Ta- 
bela 4. 

Pacientes com bacterascite sem outros sintomas nào devem ser trata- 
dos como PBE, mas recomenda-se repetir a punção em 48 horas. Caso 
ocorra aumento de polimorfonucleares acima de 250 céls./mm" ou per- 
sisténcia de cultura positiva, recomenda-se o tratamento. 

A albumina deve ser utilizada, pois seu uso diminui a mortalidade e o 
desenvolvimento de sindrome hepatorrenal. A dose é de 1,5 g/kg nas 
primeiras 6 horas do diagnóstico e 1 g/kg no terceiro dia de tratamento. 
A albumina não é necessária em pacientes com creatinina sérica me- 
nor que | mg/dL, bilirrubinas totais menores que 4 mg/dL ou ureia me- 
nor que 60 mg/dL. 
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Caso o paciente apresente melhora clínica, não é necessário realizar 
punção de controle para verificar a resolução da PBE. No entanto, em 
pacientes com piora clinica, deve ser realizada nova punção após 48 h 
de início de antibioticoterapia. Uma queda de pelo menos 25% do nú- 
mero de células polimorfonucleares é indicativa de sucesso do trata- 
mento da PBE e diagnósticos diferenciais devem ser aventados. 

Em pacientes com suspeita de peritonite bacteriana secundária, deve- 
-se ampliar a cobertura antibiótica com metronidazol, e solicitar ava- 
liação de equipe cirúrgica, exames de imagem, principalmente tomo- 
grafia de abdome; é necessário para avaliar essas hipóteses. 


TABELA 4  Antibioticoterapia na peritonite bacteriana espontânea 


Antibiótico Posologia SÀ Duração do tratamento 
Ceftriaxone 1-2 g EV 1 * ao dia "e 5 dias 
Cefotaxime 2gEV S/8h 5 dias 


fm NE 5 


Amoxacilina/ 1 g EV 8/8 h por 2 dias, seguido de 500 8-14 dias 
clavulanato | mg 8/8 h VO se paciente.-estável 


Ciprofloxacina | 200 mg EV 12/12 h for 2 dias, seguidos 7 dias 


de 500 mg VO 12/12 h por 5 dias 


DEVO FAZER PROFILAXIA DE PBE? 


Profilaxia é indicada em caso de PBE prévia ou episódio de hemorra- 
gia digestiva alta. 
Considerar profilaxia se proteína total do líquido ascitico < 1,5 g/dL, 
embora sem beneficio de sobrevida (alguns autores indicam profilaxia 
apenas se o paciente estiver internado). 
Profilaxia em caso de episódio prévio de PBE ou baixa proteína no li- 
quido ascítico: 
- Norfloxacina 400 mg/dia até transplante (primeira escolha). 
- Ciprofloxacina 750 mg 1 x/semana até transplante. 
Profilaxia após episódio de hemorragia digestiva alta: 

Norfloxacina 400 mg 12/12 horas VO por 7 dias. 

Ciprofloxacina 200 12/12 horas EV por 7 dias. 

Ceftriaxone 1-2 g EV 1 x/dia por 7 dias. 
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Ascite em paciente cirrótico 


' 


Paracentese diagnóstica 


> 250 neutrófilos e 
GASA > 1,1 


| PY 


Tratar com ATB + 
albumina se indicação 


< 250 neutrófilos 





Cultura negativa 


r 


Descartada PBE 





FIGURA 1  Ascite em paciente cirrótico. 
ATE: antibioticoterapia; PBE: peritonite bacteriana espontânea, 
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Sindrome hepatorrenal 


Rafael Oliveira Ximenes 
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A sindrome hepatorrenal (SHR) é o desenvolvimento de insuficiência re- 
nal, em geral fulminante, que acontece em pacientes coiti cirrose e ascite 
secundária às alterações que ocorrem nestas condições Os pacientes apre- 
sentam apenas alterações funcionais sem alterações histopatológicas renais. 
O diagnóstico é considerado de exclusão e ocorre em 40% dos pacien- 
tes com cirrose e ascite durante a evolução da doença; em pacientes hos- 
pitalizados com ascite por cirrose, está presente em 15-20% dos casos. 


QUAL É A FISIOPATOLOGIA E EHOLOGIA DA SHR? 


A sindrome ocorre por uma-combinação de alterações que incluem res- 
posta inflamatória, vasodilátação esplâncnica e vasoconstrição sistêmi- 
ca e intrarrenal. 

Os rins são histologicamente normais, assim como a função tubular 
com ávida reteneao de sódio e água. 

A SHR ocorre quase sempre no contexto de algum fator precipitante, 
sendo o mais importante as infecções (com destaque para peritonite 
bacteriana espontânea [PBE]). Em casos de evolução crônica, a para- 
centese sem reposição de albumina e uso de diuréticos são causas im- 
portantes, Os principais fatores precipitantes estão citados na Tabela 1. 


TABELA 1 Fatores precipitantes da sindrome hepatorrenal 





Peritonite bacteriana espontànea 
Outras infecções 
Hepatite alcoólica aguda 
Paracentese de grande volume 
Hemorragia digestiva 
(continua) 
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TABELA 1 Fatores precipitantes da sindrome hepatorrenal (continuação) 
* Sangramento intraperitoneal 
* Uso de diuréticos (raramente como causa isolada) 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

DA SHR? 

* O principal achado clínico é a diminuição do débito urinário, sendo di- 
ficil diferenciar da insuficiência renal pré-renal. 

* Os pacientes com SHR apresentam sinais de hepatopatia crônica, como: 
ictericia, ascite, circulação colateral, eritema palmar ete, 

* Outras complicações da cirrose hepatica, como encefalopatia hepática e 
hemorragia digestiva, podem estar presentes. 

* Excetuando a oligúria, não existem outros sinais diagnósticos da SHR 
e mesmo esta ocorre em outras formas de disfuncao renal. 

* Fatores precipitantes devem ser procurados e estão quase que invaria- 
velmente associados com o aparecimento da SHR. Alguns desses fatores 
são apresentados na Tabela 1. Os Critérios diagnósticos para SHR são re- 
sumidos na Tabela 2. 


TABELA 2 Critérios diagnósticos para sindrome nepatorrenal (SHR) 
= Cirrose com ascite 
* Aumento de creatinina sérica = 0,3 mg/dL em 48 horas OU aumento percentual de 
creatinina sérica >50% em relação à creatinina basal* conhecida ou 
presumivelmente ocorrido nos últimos 7 dias. 


* Sem melhora com reposição volémica com albumina 1 g/kg (máximo de 100 g/ 
dia) por 48 horas 


*" Ausência de choque 
=" Ausência de tratamento com drogas nefrotóxicas 


* Ausência de doença renal parenquimatosa que pode ser verificada pela ausência 
de proteinúria maior que 500 mg/dia, hematuria maior que 50 hemácias/ campo e 
alterações ultrassonográficas renais. 


* Creatinina basal é definida como a mais recente coletada nos últimos 3 meses com n paciente 
compensado. Se não houver dosagem de creatinina prévia disponível, pode-se considerar como 
basal a creatinina da admissão hospitalar. Se ela já for alterada e o paciente não tiver sinais de 
doença renal crônica, estimar a creatinina basal pelo MDRD considerando uma taxa de filtração 
glomerular de 75 mL/min/1,73 m? (usar calculadora fornecida). 
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Estadiamento 


Estádio 1: aumento de creatinina sérica > 0,3 mg/dL OU aumento de 
creatinina sérica > 1,5 até 2,0 x o basal. 

Estádio 2: aumento de creatinina sérica > 2,0 até 3,0 x o basal. 

Estádio 3: aumento de creatinina sérica > 3,0 x o basal OU creatinina 
sérica > 4,0 mg/dL com elevação aguda > 0,3 mg/dL OU início de diá- 
lise. 


EM QUAIS DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS DEVEMOS PENSAR 
EM PACIENTES COM SHR? 


O diagnóstico diferencial inclui outras causas de disfunção renal e, por- 
tanto, elas devem ser descartadas, 

Insuficiência renal pré-renal: causada por hipovolemia absoluta ou re- 
lativa, deve ser descartada com reposição volêmica com albumina. 
Necrose tubular aguda sugerida por sedimento urinário com cilindros 
granulosos ou céreos. Exames recentescomo a dosagem de N-GAL uri- 
nario podem ajudar na diferenciação, com o N-GAL aumentado na ne- 
crose tubular aguda e normal na'SHR. 

Uropatia obstrutiva que pode-ser descartada com ultrassonografia de 
rins e vias urinárias. 

Doenças renais como ds glomerulonefrites devem ser descartadas. A 
avaliação neste casa tficlui verificar se o paciente apresenta proteinu- 
ria, hematüria e sedimento urinário sugestivo destas alterações. A Ta- 
bela 3 cita as principais causas de alteração da função renal em pacien- 
tes com cirrose e a Tabela 4 cita as características do diagnóstico 
diferencial. 


TABELA 3 Causas de disfunção renal em pacientes cirróticos 


Causa Frequência 
Necrose tubular aguda por sepse 40-46% 
Insuficiência renal pré-renal 30-35% 
Sindrome hepatorrenal 10-16% 
Doença renal parenquimatosa 8-10% 


Uropatia obstrutiva 0-2% 
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TABELA 4 Diagnóstico diferencial da lesao renal aguda (LRA) na cirrose 
- Pré-renal 


Estadiamento da 
LRA 


Desencadeantes 


Geralmente 1 ou 2 | Geralmente 2 ou 3 


Diuréticos, vômitos, | Paracentese de 
diarreia, hemorragia grande volume, 


digestiva, iECA, 
BRA, AINES, 


contraste iodado 


Ascite 


Pressao arterial 


Sodio sénco 
“Sódio urinário 

FENa 

Proteinüria* 


Cilindros granulosos 
Resposta à 
albumina 


Indiferente 


Indiferente 


| Indiferente 


< 20 mEq/L 


<0,5% 


< 500 mg/24 
horas 


Ausentes, 


Presente 


mas 


SHR NTA 


| Geralmente 2 0u 3 


| Choque, 
aminoglicosideos, 
infecções vancomicina, AINEs, 
bacterianas, contraste iodado 
| hepatite alcoólica | 
De dificil controle Indiferente 
(sem resposta a 
diuréticos) ou | 
refratária C3 
Tendéncia a Choque 
hipotensão 
[5 130-135 mEq/L Indiferente 
< 20 mEq/L > 40 mEq/L 
SOTO >0,5:2% 
= 500 mg/24 > 500 mg/24 horas 
| horas | 
| Ausentes | Presentes 
Ausente Ausente 


* Em vez de proteinúriade 24 horas, pode-se utilizar o indice de proteinüria:creatinina urinária 
(ambos de amostra solada). Um indice de 0,5 corresponde a uma proteinúria de 500 mg/24 h. 
AINEs: anti-inflamatórios nào esteroides; BRA: bloqueadores do receptor de angiotensina-ll; FENa: 
fração excretada de sódio; iECA: inibidores da enzima conversora de angjotensina; NTA: necrose 
tubular aguda; SHR: sindrome hepatorrenal. 


UE EXAMES COMPLEMENTARES DEVEM SER SOLICITADOS? 





* Nenhum exame laboratorial é diagnóstico de SHR, o diagnóstico é de 


exclusão. 


proteinúria. 


Exames séricos recomendados: creatinina, ureia e sódio. 
Exames urinários (amostra isolada): urina tipo I, creatinina, sódio e 


* Ultrassonografia de rins e vias urinárias. 
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Exames para avaliar disfunção hepática associada incluem INR, albu- 
mina, transaminases e bilirrubinas. 

Em pacientes com ascite, a punção do liquido ascético é mandatória. 
Considerar hemograma (suspeita de infecção), radiografia de tórax 
(descartar pneumonia) e endoscopia digestiva (se suspeita de hemor- 
ragia digestiva). 

Biópsia renal raramente é necessária quando o diagnóstico permane- 
ce incerto. 


COMO DEVE SER REALIZADO O MANEJO DE PACIENTES 
COM SHR? 


Em pacientes com suspeita de SHR, deve-se suspender os diuréticos e 


realizar expansão com albumina humana endovenosa (EV) na dose de 
| g/kg/dia por 2 dias consecutivos, sendo a dose máxima de 100 g/dia. 
Cada frasco de 50 mL de albumina a 20% tem 10 g de albumina e deve 
ser administrado no tempo de infusão de 10 a 30 minutos, podendo 
esse tempo ser prolongado em pacientes em que se há receio de con- 
gestão pulmonar. 

Se não houver resposta à expansão com albumina e o paciente preen- 
cher os demais critérios diagnósticos de SHR, deve-se associar o uso 
de terlipressina. Durante o tratamento com terlipressina, deve-se con- 
tinuar a administração concomitante de albumina EV na dose de 1 g/ 
kg no Dl e 20 a 40. g/dia nos demais dias (dose sugerida: 30 g/dia ou 
conforme a tolerância do paciente). 

Em pacientes'com peritonite bacteriana espontânea (PBE) e sem LRA, 
a dose de albumina a ser administrada é de 1,5 g/kg no Dl e 1,0 g/kg 
no D3 para profilaxia de disfunção renal. No entanto, naqueles pacien- 
tes com PBE que já apresentam LRA à admissão hospitalar, a dose ad- 
ministrada deve ser aquela descrita (1 g/kg/dia em 2 dias consecutivos). 
A dose inicial da terlipressina em pacientes com SHR deve ser de 1 mg 
EV 6/6 h. Após 2 dias de tratamento, deve-se avaliar a resposta (queda 
de 25% da creatinina em relação à inicial). Em pacientes respondedo- 
res, a dose da terlipressina é mantida e o tratamento continuado até que 
a creatinina retorne para até 0,3 mg/dL acima da creatinina basal ou 
até o tempo máximo de 14 dias. 
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Avaliar a presenca de LRA pelos Remover fatores 
critérios ICA-AKI de risco: 
diuréticos, iECA, 
BRA, AINEs, 
Y dmi 
Estadiar a LRA pelos nefrotóxicas, 
critérios ICA-AKI tratar infecções 


Solicitar exames 
urinários (urina |, 


creatinina, sódio 
Determinar a etiologia da LRA Nao Tratar conforme 


e proteinúria de —» à ; E D 
amostra isolada) - hå suspeita de SHR? oO etiologia 
e USG de rins e | Sim 
vias urinárias 
Q 
Expansão com albumina EV Sim E 
1 g/kg/dia por 2 dap Sm, ps PT 
Houve resposta? +. 
Não 
Iniciar terlipressina caso não 
haja contraindicações. Houve 
n a após 2 dias? 
Sim E39 — — —34 Não 
Manter o ici que haja Aumentar a dose de terlipressina a 
resposta completa ou até o tempo cada 2 dias até que haja resposta ou 
máximo (14 dias) até a dose máxima (12 mg/dia) 


FIGURA 1 Obs. 1: cada frasco de 50 mL de albumina a 20% tem 10 g de 
albumina e deve ser administrado no tempo de infusão de 10 a 30 minutos, 
podendo esse tempo ser prolongado em pacientes em que se há receio de 
congestão pulmonar. Obs. 2: a expansão com albumina EV 1 g/kg/dia por 
2 dias consecutivos deve ser feita mesmo em pacientes com peritonite 
bacteriana espontânea (PBE) que já apresentam lesão renal aguda (LRA) à 
admissão. 

AINEs: anti-inflamatórios não esteroides; BRA: bloqueadores do receptor de angiotensina-ll; 
iECA: inibidores da enzima conversora de angiatensina; SHR: sindrome hepatorrenal; USG: ul 
trassonografia. 
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Em pacientes respondedores parciais (queda de pelo menos 1 estádio 
da classificação ICA- AKT, porém com creatinina > 0,3 mg/dL acima do 
basal) em que a creatinina pare de cair, deve-se ser decidido caso a caso 
pelo aumento da dose até a resposta completa, continuidade da mes- 
ma dose até 14 dias ou suspensão do tratamento, 

Em pacientes não respondedores, a dose de terlipressina deve ser au- 
mentada a cada 2 dias até que haja resposta ou até a dose máxima de 
12 mg/dia. À sequência recomendada é: 

1 mg EV 6/6 h > 1 mg EV 4/4 h > 2 mg EV 6/6 h > 2 mg EV 4/4 h. 
Alternativamente, pode-se utilizar a terlipressina em infusão contínua, 
sabretudo em pacientes em que se há maior receio dé eventos adver- 
sos. Nesse caso, deve-se iniciar com 3 mg/dia e a dose deve ser aumen- 
tada em 1 mg/dia a cada 2 dias se nào houver resposta. Sugere-se diluir 
a dose em soro glicosado 5% 50 mL e administrar em bomba de infu- 
são continua. 


TABELA 5 Efeitos colaterais da terlipressind 





"Co ngestão pulm onar 
* Eventos isquémicos: infarto aguda do miocárdio, acidente vascular cerebral, 


isquemia periferica, isquemia intestinal, isquemia testicular, necrose cutânea 


* Bradiarritmias e taquiarrigmias 
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53 EH 
Encefalopatia hepática 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


* A encefalopatia hepática (EH) é definida como um distúrbio na fun- 
ção do sistema nervoso central que se instala como consequência da 
doença hepática, que inclui um amplo espectro de atiormalidades neu- 
ropsiquiátricas. 

Ocorre no contexto de cirrose hepática com insuficiência hepática avan- 
cada e na colocação de shunts portovenosos. 


QUAIS SÃO AS ALTERAÇÕES FISIOPATOLÓGICAS 
EM PACIENTES COM ENCEFALOPATIA HEPÁTICA? 


O mecanismo fisiopatológico-ainda não foi completamente determina- 
do, mas é multifatorial. 

" Ocorre secundariamente à alteração do clearance de produtos hepáti- 
cos tóxicos. 

Os pacientes apresentam aumento importante da atividade GABAér- 
gica. 


" As principais'células acometidas são os astrócitos. 


QUAIS SÃO OS FATORES PRECIPITANTES DA ENCEFALOPATIA 
HEPATICA? 


" AEH quase que invariavelmente apresenta um fator precipitante. À in- 
fecção é o fator mais frequentemente identificado, seguido por hemor- 
ragia digestiva. A Tabela 1 cita os principais fatores precipitantes de EH. 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA EH? 


* Em sua apresentação inicial, as manifestações podem ser sutis, com al- 
terações neuropsiquiátricas como micrografia. 
Alterações no padrão do sono são comuns, com sonolência ou insônia, 
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TABELA 1 Fatores precipitantes de encefalopatia hepática em ordem de 
frequência 

" Infecções 

" Sangramento gastrointestinal 

* Uso de diuréticos 

* Distúrbios hidroeletraliticas 

" Conslipação 

* Shunts portossistêmicos 

* Medicações 

* Alcalose metabólica 

* Hipóxia 

g Aumento da ingesta proteica 

" Carcinoma hepatocelular 

E Trombose de veia porta ou hepática 


* Alteração do estado de consciência; possui várias graduações: desorien- 
tação temporoespacial, confusão, sonolência, letargia e coma. 

* Manifestações psiquicas incluem a mudança repentina ou gradativa da 

personalidade, como apatia, euforia, agressividade, excitação, compor- 

tamento inadequado: 

Achados neurológicos: asterixis (flapping), hiper-reflexia e, menos co- 

mumente, postura de descerebração transitória. Déficits neurológicos 

focais podem estar presentes em alguns pacientes; no entanto, as ma- 

nifestações neurológicas são geralmente difusas. 

" O flapping habitualmente encontra-se ausente no paciente comatoso. 

" Outros achados são dependentes de fatores precipitantes, como hipo- 
tensão em pacientes com hemorragia digestiva ou febre em pacientes 
com infecção, 

* O diagnóstico de EH é de exclusão. 


EM QUAIS DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS DEVO PENSAR 
EM PACIENTES COM SUSPEITA DE EH? 


* As manifestações são inespecificas e, assim, outras situações que cursam 
com alteração de consciência devem ser suspeitadas. 
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O asterix ou flapping, apesar de ser um achado característico da EH, pode 
estar presente em uremia, encefalopatia anóxica, hipercapnia, intoxica- 
cào por fenitoína e hipomagnesemia. 

É importante avaliar a coexistência de distúrbios hidroeletrolíticos, hi- 
poglicemia, uremia ou intoxicações. 

Em etilistas, a sindrome de abstinência deve ser considerada se existe 
história de privação recente da ingestão de álcool (em geral, menos de 
48 horas). 

Outro diagnóstico diferencial importante em etilistas é a sindrome de 
Wernicke-Korsakofl, que pode ser precipitada pela administração de 
glicose intravenosa na presença de deficiência de tiatnina (vitamina 
B1). 

Os exames laboratoriais são solicitados em parte para avaliar diagnós- 
tico diferencial (Tabela 2). 


TABELA 2 Principais exames na encefalopatia hepática 


nA | 
Exames gerais Exames para avaliar para avaliar Exames para confirmar 
diagnósticos res precipitantes diagnóstico de EH 
diferenciais ow | 
Glicemia capilar | TC de crânio (se Enzimas hepáticas | Amônia (utilidade 
rebaixamento sem limitada) 
melhora Qu sinais 
localizatórios) 
Sódio, potássio, « RM-de crânio Endoscopia Eletroencefalograma 
ureia, creatinina (indicações digestiva alta (se (pode ter diminuição 


semelhantes às da ^ queda de Hb, toque | na frequência e 


TC) retal com sangue aumento de amplitude 
ou EH persistente de ondas cerebrais 
sem fator com desaparecimento 
precipitante) de ondas alfa com 


substituição por ondas 
trifasicas; o padrão 
sugere, mas não é 


| patognomônico de EH) | 


(continua) 
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TABELA 2 Principais exames na encefalopatia hepática (continuação) 


Exames gerais Exames para avaliar | 
diagnósticos 
diferenciais 

Urina I e Liquor (se febre ou 

urocultura rebaixamento de 
consciencia 
persistente) 

Raio X de tórax  Eletroencefalogra- 
ma (se suspeita de 
estado de mal au 
encefalite herpéti- 


ca) 
INR | Dosagem de tóxicos | 
Hemograma | Hemoculturas | 
Glicemia | 
| Gasometria 


Exames para avaliar | Exames para confirmar 
fatores precipitantes diagnóstico de EH 


USG ou TC Exames psicométricos 
abdominal 


Paracentese 
diagnóstica 
(pesquisa de PBE) 


SS 4 


EH: encefalopatia hepática; PBE: peritonite bactenang espontánea; RM: ressonância magnética, TC: 
tomografia computadorizada; USG: ultrassonografia- 


COMO A ENCEFALOPATIA-HEPÁTICA DEVE 
SER CLASSIFICADA? 


A encefalopatia hepática pode ser classificada conforme presença ou 


não de fator pfecipitante — o fato de ser aguda; a classificação mais uti- 
lizada clinicamente é a de West-Haven, que tem maior implicação prá- 
tica e correlaciona-se com achados clínicos (Tabela 3). 


TABELA 3 Classificação de West-Haven 
Função intelectual Comportamento Alterações 


Estadio Consciência 


| Inversaa do 
ciclo sono- 
«vigília, 
alterações do 
sono 


neuromusculares 
Dificuldade em Euforia, respostas Tremor lave, 
realizar somas e exageradas discreta 
outras operações, incoordenacao e 
pequeno déficit de apraxia 
atencao 


(continua) 








58 - Encefalopatia hepática 579 


TABELA 3 Classificação de West-Haven (continuação) 
Estádio Consciência Função intelectual Comportamento Alterações 


neuromusculares 
Respostas Perda de atenção, Irritabilidade, Flapping, 
lentas, raciocínio lento, fala perda de alteracao da 
letargia, lentificada inibições escrita, fala 
alterações do arrastada 
sono 
Desorientação, Inabilidade de Ansiedade ou Flapping, ataxia, 
sonolência, raciocinar, amnésia — apatia, reflexos alterados 
confusão comportamento ^X usualmente 
mental inapropriado ou ..^-hlpoativos, 
bizarro, raiva _()nistagmo 
Estupor ou Perda do Sem Babinsky, postura 
coma autoreconhecimento | manifestações de de descerebração 
e resposta a comportamento, e pupilas 
estimulos paciente dilatadas. Rigidez 
| geralmente em ou coma. 
“toma Paciente nao 
mals apresenta 
flapping 


QUAIS EXAMES DEVO-SOLICITAR EM PACIENTES COM EH? 





Exames de avaliação geral são necessários e incluem hemograma com- 
pleto, coagulograma (INR), função renal, glicemia, eletrólitos e gaso- 
metria. 

Exames para determinar e descartar fatores precipitantes incluem en- 
zimas hepáticas, radiografia de tórax, urina I e urocultura, eletrocardio- 
grama, além de endoscopia digestiva alta para descartar sangramento. 
Outros exames dependem da história clínica e achados de exame físico. 
Tomagrafia (TC) de cránio ou ressonància magnética (RM): podem ser 
úteis no diagnóstico diferencial de lesões intracranianas (hemorragias, 
infarto cerebral, abscesso). A TC de crânio é recomendada para excluir 
anormalidades estruturais em pacientes com sinais neurológicos focais, 
encefalopatia grave, sinais de TCE, na ausência de fatores precipitantes 
ou nos pacientes que não apresentam melhora após início de tratamen- 
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to adequado. A presença de doença hepática pode ser sugerida pelo 
achado de hipersinal em T1 nos gânglios da base, 

Liquor pode ser útil na suspeita de meningite ou encefalite. Antes de 
realizar a punção liquórica, deve-se avaliar o coagulograma e a conta- 
gem de plaquetas. 

A dosagem de amônia arterial é o marcador mais estudado da doença. 
A elevação de seus níveis tem sensibilidade de 75 a 85%, porém existe 
pouca correlação entre seus níveis e a gravidade da EH. O uso da amó- 
nia para diagnóstico de EH permanece controverso e seu aumento não 
eleva a probabilidade diagnóstica de EH, porém, se seus resultados fo- 
rem normais, outros diagnósticos devem ser considerádos. 

A realização de paracentese diagnóstica é obrigatória em todos os pa- 
cientes com suspeita de EH e ascite. 


COMO MANEJAR PACIENTES COM EH? 


O suporte clínico é a primeira medida: Deve-se avaliar a glicemia ca- 
pilar e proteger vias aéreas, expandir à volemia, oxigênio (se houver hi- 
poxemia), monitorar, obter acesso venoso calibroso e outras medidas- 
-padrão da avaliação primária do paciente grave. 

Se os pacientes estiverem ef uso de diuréticos, estes devem ser suspen- 
sos. Se presente hipocalémia, deve ser revertida, pois aumenta a produ- 
ção de amônia. Pacientes com EH podem estar agitados, nesse caso o 
uso de haloperidolé uma opção mais segura que benzodiazepinicos. 
Ainda assim, o haloperidol deve ser usado criteriosamente. 

A lactulose deve ser introduzida imediatamente, com o objetivo de ob- 
ter pelo menos 2 a 4 evacuações pastosas ao dia. A dose varia de 20 a 
40 mL de 8/8 a 4/4 horas, com aumento progressivo, se necessário. 

A associação de antibióticos como a neomicina ou o metronidazol pode 
ser ütil. No caso da neomicina, a dose é de 1 a 1,5 g de 6/6 horas. O me- 
tronidazol em dose de 250 a 500 mg de 8/8 horas é uma opção em pa- 
cientes. O uso de antibióticos associados à lactulose tem beneficio ques- 
tionável, mas é recomendado em pacientes que após 48 horas de 
tratamento com lactulose nào apresentaram melhora clínica. 

A rifamixina em dose de 550 mg, VO, de 12/12 horas, seria o antibió- 
tico de escolha para associação com a lactulose, em razão dos efeitos 
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benéficos em um estudo randomizado, mas a medicação nào está dis- 
ponível no Brasil. 

Medidas terapéuticas como flumazenil, sulfato de zinco e benzoato de 
sódio nào tém beneficio significativo e nào devem ser associadas ao 
tratamento rotineiramente. O uso de aminoácidos de cadeia ramifica- 
da e aspartato-ornitina tem benefício pequeno e pode ser considerado 
em pacientes com EH refratária. A Tabela 4 traz os principais passos 
no tratamento da EH. 

As recomendações em relação à dieta são de 35-40 kcal/kg de peso ideal 
e consumo diário de proteinas de 1,25-1,5 g/kg de peso. 


TABELA 4 Manejo da encefalopatia hepática (EH) 


E: 
2. 


Em paciente em uso de diuréticos, retirá-los 


Procurar identificar o fator precipitante e realizar medidas de intervenção em 
relação a ele 


feaw—"s 


. Medidas habituais de suporte de vida, incluindo avaliação de vias aéreas, 


circulação e, se necessário, com suporte ventilatório 


. Introduzir lactulose em dose inicial dé »D- 40 mL a cada 4-8 horas, com objetivo de 


conseguir 2 a 4 evacuações pastosas ao dia 


. Em pacientes sem resposta em 48 horas, associar antibióticos de escolha a 


rifamixina 550 mg, 12/12 horas, outras opções incluem neomicina e metronidazol 


. Como constipação é uma-causa frequente de EH, em pacientes não responsivos às 


medidas habituais, mesmo sem história de constipação, considerar o uso de enema 
com 20 a 30%-de lactulose: 200 a 300 mL de lactulose em 700 a 800 mL de 
solução para usó retal (soro, água, glicerina ou manitol); o enema deve ser retido 
por pelo menos 30 minutos e repetido se necessário 


. Em pacientes com EH refratária, considerar o uso de aminoácidos de cadeias 


ramificadas e ornitina-aspartato; a quantidade de calorias recomendada na dieta é 
de 35-40 Kcal/kg de peso ideal, e a quantidade de proteínas, de 1,2 a 1,5 g/kg/ 
dia 


. Após um episódio de EH, os pacientes devem receber profilaxia secundária com 


lactulose e, se disponível, rifamixina. À profilaxia pode ser descontinuada se os 
fatores precipitantes da EH forem todos controlados 
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Suspeita de encefalopatia hepática 


Retirar diuréticos 
Fazer paracentese diagnóstica se houver ascite 


\ 
Coletar exames 


(glicemia, hemograma, eletrólitos, função 
renal, tempo de protrombina) 


TERES, 


Fator precipitante claro sem fator precipitante „Š Sugestivo de quadro 


| T A T 
Tratar fator precipitante pen ‘outs Tomografia de cranio 
Claiamento especifico 
XS“ Iniciar lactulose 


 Astocór outras medidas, se necessário 


FIGURA 1 Manejoda encefalopatia hepática. 
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Hepatites graves 


Rodrigo Antonio Brandāo Neto 


* Ashepatites sào processos inflamatórios hepáticos que podem ser se- 


cundários a infecções virais, drogas e outros processos, Na forma agu- 
da, sua etiologia mais comum são as hepatites virais, As hepatites se- 
cundárias ao virus À têm transmissão via fecal/oral, já os virus B, C e 
D têm transmissão principalmente por via parenteral, com transmis- 
são sexual e vertical sendo também rotasComuns. O virus D só ocor- 
re em coinfecção pelo vírus B. O processo inflamatório causa necrose 
hepatocelular, que é caracterizada laboratorialmente por elevação de 
enzimas hepáticas e, em suas fortrias graves, pode evoluir com disfun- 
ção hepática, que pode ser fulminante. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS ETIOLOGIAS DE HEPATITES 
GRAVES? 

* As hepatites virais agudas são a principal causa infecciosa de hepatite 
aguda. Os virus das hepatites À e E têm transmissão fecal-oral, enquan- 
to a transmissão do virus B e C é principalmente por via parenteral, po- 
dendo ser ainda por via sexual e vertical, À infecção pelo virus D ocor- 
re exclusivamente associada ao virus B. 

" A hepatite alcoólica aguda cursa com icterícia e disfunção hepática agu- 
da grave, a despeito de usualmente os aumentos de enzimas hepáticas 
serem discretos. 

Toxinas e medicações podem potencialmente causar hepatites graves 
e fulminantes. A maioria dessas reações é idiossincrática e imprevisi- 
vel, mas o paracetamol, que é uma causa importante, tem relação pre- 
visivel com ocorrência de hepatites, que só acontecem com uso de do- 
ses maiores que 4 g em 24 horas. 
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A hepatite autoimune pode cursar com quadro agudo de ictericia, em- 
bora usualmente se apresente como quadro crónico. Caracteristicamen- 
te acomete mulheres e cursa com aumento de globulinas. 

A hepatite isquêmica costuma ocorrer na circunstância de insuficién- 
cia cardíaca ou sepse grave e cursa com elevações dramáticas dos ni- 
veis de transaminases. 

Outras causas importantes de elevações importantes dos níveis de tran- 
saminases incluem obstrução biliar aguda, doença de Wilson e sindro- 
me de Budd-Chiari aguda. À Tabela 1 apresenta as principais causas de 
hepatites agudas no serviço de emergência. 


TABELA 1 Principais causas de hepatites agudas e elevação de transam 
nases significativas no serviço de emergência 





Hepatites virais 
Hepatite alcoólica 
Induzida por drogas 
Hepatite autoimune 
Hepatite isquêmica 
Doença de Wilson 
Budd-Chiari 


QUAIS SAO AS (PRINCIPAIS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 
DAS HEPATITES GRAVES E INSUFICIÊNCIA HEPÁTICA 
FULMINANTE? 


As manifestações são relativamente semelhantes em todas as formas de 


hepatites agudas, De início há uma fase anictérica, em que sintomas 
constitucionais são predominantes. 

Dor em hipocôndrio direito é uma manifestação frequente e represen- 
ta o processo inflamatório hepático. A hepatomegalia ocorre em 70% 
dos casos e o baço é palpável em 20% dos casos. 

Febre, quando presente, é usualmente baixa. Fraqueza, astenia e ano- 
rexia são manifestações comuns. 

Em pacientes com colestase significativa associada pode ocorrer pru- 
rido, mas este é incomum em pacientes com hepatites agudas. 
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O grande marcador diagnóstico das hepatites agudas é a presença de 
icterícia, Podem ocorrer ainda colúria e acolia fecal. 

Os pacientes com hepatite fulminante evoluem com encefalopatia he- 
pática. Ao contrário de pacientes com encefalopatia hepática crônica, 
estes costumam apresentar edema cerebral significativo. 

Nos pacientes com insuficiência hepática por hepatite fulminante po- 
dem ocorrer coagulopatias com sangramentos. Infecções também são 
mais comuns nesta população. A Tabela 2 relaciona as principais ma- 
nifestações clínicas na hepatite fulminante. 

A velocidade da evolução é o fator definidor para presença de hepati- 
te fulminante. Quando o paciente apresenta encefalopátia hepática em 
menos de 26 semanas do aparecimento de icterícia, temos critério de 
hepatite fulminante. Ela pode ser hiperaguda quando a evolução ocor- 
re em menos de 1 semana e a gravidade é máior quanto mais precoce 
ocorrer a encefalopatia hepática após o aparecimento da icterícia. 


TABELA 2 Manifestações e complicações-da hepatite fulminante e icterícia 


Dor em hipocôndrio direito 
Anorexia, náuseas, vômitos 
Elevação de transaminases ; O 
Edema cerebral 
Coagulopatia 

Hipoglicemia . 
Infecções N 

Alterações hemodinâmicas 
Acidose lática 


a‘ 


EM QUE DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS DEVEMOS PENSAR 


EM PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA HEPÁTICA FULMINANTE? 


Em pacientes com alterações discretas de enzimas hepáticas, relação 
AST/ALT > 2 é sugestiva de hepatite alcoólica aguda. Valores acima de 
500 u/L de transaminases praticamente excluem este diagnóstico. 
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O diagnóstico diferencial das hepatites virais agudas, ictéricas preva- 
lentes. Em nosso meio, febre amarela, malária e leptospirose seriam 
diagnósticos diferenciais possiveis. 

Quadros sépticos, principalmente por bactérias Gram-negativas, po- 
dem cursar com elevações significativas de enzimas hepáticas caracte- 
risticas de hepatites. 

As hepatites medicamentosas são a principal causa de hepatite fulmi- 
nante e são um diagnóstico diferencial obrigatório. 

Algumas patologias cursam com elevação significativa de transamina- 
ses sem lesão hepática. Entre estas, devemos destacar rabdomiólise, he- 
mólise, doença tireoidiana e a presença de macro- AST (um artefato 
biológico com partículas AST anormalmente grandes que falseiam a 
mensuração da enzima). 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVEMOS SOLICITAR? 


Os exames complementares nestes pacientes têm o objetivo de avalia- 
ção clínica em primeiro lugar e, em segundo lugar, avaliação etiológica. 
O aumento de várias vezes os valóres das enzimas hepáticas pode su- 
gerir etiologia (viral, drogas, isquêmica), mas não tem implicação prog- 
nóstica, nem indica internação hospitalar. Quedas maiores que 50% dos 
valores das enzimas hepáticas em 24 horas podem, no entanto, ter re- 
lação prognóstica, pois indicam a possibilidade de eminéncia de falén- 
cia hepática. 

Os exames defunção hepática são os mais importantes para definir 
prognóstico.e internação hospitalar nesses pacientes e incluem coagu- 
lograma (em particular INR) e albumina. Ainda são importantes bilir- 
rubinas, função renal, eletrólitos e glicemia, 

Em pacientes com evolução rápida ou fulminante são recomendados 
dosagem de gasometria arterial, lactato e amônia. 

Entre os exames para avaliar a etiologia, os principais são as sorologias 
virais para hepatites A, B e C. No caso da hepatite C, é preciso confir- 
mar a atividade da doença com a pesquisa do RNA-VHC por PCR. 
No caso das hepatites B, o Ag-HbS representa infecção, que pode ser 
aguda ou crónica, com o anti-HbC IgM ocorrendo apenas na fase agu- 
da. O AgHbE é um marcador viral de replicação e atividade da doen- 


ça, À pesquisa de DNA-HBV por PCR confirma a atividade da doença. 








59 - Hepatites graves S87 


A dosagem do INR, que é o marcador de coagulopatias em hepatites, é 
um exame importante, mas menos especifico que a dosagem direta do 
fator V da coagulação. Como este fator produzido no figado nào é de- 
pendente da vitamina K, situações como deficiência da vitamina K ou 
colestase não influenciam seu resultado criando resultados falsos-po- 
sitivos. 

Culturas devem ser realizadas na suspeita de infecções bacterianas. 
Em pacientes com hepatite fulminante, a dosagem da ceruloplasmina 
é indicada para o diagnóstico diferencial. A Tabela 4 apresenta os prin- 
cipais exames em pacientes com hepatites fulminantes. 


TABELA 3 Principais exames em pacientes com hepatites fulminantes 


TP/INR ou fator V 
AST, ALT, fosfatase alcalina, gama GT, bilirrubina e protéífias totais 
Ureia, creatinina, Na, K, magnésio, cálcio e fósforo “3 
Gasometria arterial va 
Lactato 

Amônia 


Exames toxicológicos: incluindo dosagem de acetaminofeno 


Ceruloplasmina | 

Marcadores de hepatitesvirals e autoimune 
Sorologia para HIV. x O 

Teste de gravidez O 


COMO DEVE SER REALIZADO O MANEJO DESTES 
PACIENTES? 


O tratamento das hepatites agudas é basicamente de suporte, Deve-se 


evitar bebidas alcoólicas, mas a evidėncia de beneficios especificos de 
certas dietas hipogordurosas e ricas em carboidratos como rotineira- 
mente orientado é inexistente. 

As hepatites autoimunes podem ter beneficio na fase aguda com o uso 
de glicocorticoides e azatioprina. 

Em pacientes com hepatite alcóolica grave definida pelo escore de 
Maddrey > 32 (mensurado pela equação 4,6 x alteração do tempo de 
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protrombina, que é o tempo encontrado - 13 segundos + bilirrubina 
total), é indicado o uso de corticoide na forma de prednisona 40 mg ao 
dia por 4 semanas. Pode haver beneficios com o uso de pentoxifilina 
ou n-acetilcisteína. 

* Diurese forçada e carvão ativado são opções na intoxicação pelo fun- 

go Amanita phalloides. 

Em pacientes com sangramentos, a reposição de plasma fresco conge- 

lado em dose de 15 mL/kg deve ser realizada. Alterações de INR sem 

sangramento não são indicações para reposição de plasma fresco con- 
gelado e alteram a avaliação para seleção de pacientes para transplan- 
te hepático. 

* Os pacientes com insuficiência hepática fulminante é encefalopatia gra- 
ve têm indicação de monitorização de pressão intracraniana e, se ne- 
cessário, realização de monitorização eletroencefalográfica continua. 

" Em pacientes com hepatite fulminante, limiar para suspeita e trata- 
mento de infecções bacterianas deve ser-baixo, uma vez que estas in- 
terferem diretamente no prognóstico destes pacientes. 

" A intoxicação por paracetamol é uma das raras situações de intoxica- 
ção com antidoto eficaz, neste caso a acetilcisteina, que é utilizada na 
dose EV de 150 mg por kg em dextrose 5%, em 15 minutos, seguido 
por dose de 50 mg por kg em 4 horas e depois 100 mg a cada 6 horas, 
mantida até INR < 2,0; À dose oral é de 140 mg por kg por via oral ou 
em sonda nasogástrica em dextrose 5%. Posteriormente, uma dose de 
70 mg por kg deve ser dada a cada 4 horas, em um total de 17 doses. 

" Nao existe evidência científica suficiente para recomendar o tratamen- 
to antiviral para a hepatite B aguda. Em hepatite C, pode-se considerar 
o tratamento antiviral após 12 semanas da apresentação, de forma que 
o tratamento antiviral dessas condições não se aplica ao departamen- 
to de emergência. 

" Nos casos de insuficiência hepática grave em pacientes com hepatite 
fulminante importante, o transplante hepático é indicado. As indica- 
ções de transplante hepático em pacientes com intoxicação por para- 
cetamol e outras causas de hepatite fulminante estão especificadas na 
Tabela 4. 
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* Em hepatites fulminantes, outras medidas indicadas incluem o uso de 
lactulose em pacientes com encefalopatia hepática, elevação da cabe- 
ceira em pacientes com hipertensão intracraniana e, em pacientes com 
hipotensão, reposição volémica cuidadosa, usualmente com albumina. 


TABELA 4 Critérios para indicação de transplante hepático na hepatite ful- 
minante (critérios do King's College) 

Pacientes com intoxicação por paracetamol 

pH « 7,30, ou a presença de todos os cntérios abaixo: 

1. INR > 6,5 (acima de 100 segundos) 

2. Creatinina > 3,4 mg/dL 

3. Encefalopatia graus III e IV 

Pacientes com outras etiologias de insuficiência hepática fulminante 
| NR > 6,5 ou três dos cinco critérios abaixo: 

1. Idade « 10 anos ou > 40 anos 
| 2. Causa: hepatite medicamentosa ou indeterminada 

3. Ictericia > 7 dias antes do aparecimenth.da encefalopatia 

4, INR > 3,5 aon i 

5, Bilirubina > 17,5 mg/dL ÁI 
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Insuficiência hepática fulminante 


~ 


Critérios para - Tum 
transplante hepático Encefalopatia grave Outras medidas 
Referir para transplante * Considerar * Antibioticoterapia se 
hepático entubação suspeita de infecção 
orotraqueal E de 
= Propofol para 
sedacao Ca se 
* Cabeceira a 30° * sangramento 
* Manter euglicemia A (apenas se 


* Monitorar PIC O sangramento) 


* Medidas para) * Antidoto se for 
encefalopatia = indicado 
" Manitol 5e (N-acetilcisteina 


n rio para intaxicacao por 
7 paracetamol) 


FIGURA 1 Insuficiência hepática fulminante. 
PIC: pressão intracraniana. 
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* Sindrome caracterizada pela redução abrupta (horas a dias) e usual- 
mente reversivel da taxa de filtração glomerular (TFG), que resulta em 
alterações das escórias nitrogenadas e desequilibrio hidroeletrolitico, 

" Apesar da medida de creatinina sérica ser amplamente utilizada para 
a detecção da injúria renal aguda (TRA), ela nào permite o diagnóstico 
precoce, uma vez que a lesão tubular precede 0 aumento de seus niveis 
plasmáticos. 

* Biomarcadores promissores, ainda não amplamente disponíveis para 
uso clínico, têm sido estudados. Destacam-se: NGAL (neutrophil gela- 
tinase-associated lipocalin), KIM-) (kidney injury molecule-1) e inter- 
leucina-18 urinária. 

* Otermo insuficiência deu lugar a lesão ou injúria renal aguda, uma vez 
que pequenas alterações na função renal ou elevação de biomarcado- 
res de lesão tubular. sem evidente disfunção orgânica são impactantes 
em termos de morbidade e mortalidade. 

" As manifestações são variáveis, desde discretas e assintomaticas eleva- 
ções da creatinina sérica até anúria e falência renal. 


QUAL A DEFINIÇÃO E O ESTADIAMENTO MAIS UTILIZADOS 
NA IRA? — 00 000 
* As mais recentes definições e sistema de estadiamento são recomenda- 
dos pelos guidelines do KDIGO (The Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes): 
- Elevação absoluta na creatinina > 0,3 mg/dL dentro de 48 horas; ou 
- Aumento relativo > 1,5 vez a creatinina basal sabida ou presumida- 
mente ocorrida na última semana; ou 
Redução no débito urinário < 0,5 mL/kg/hora por um periodo maior 
que 6 horas. 
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TABELA 1 Estadiamento da IRA 
Estágio | | Aumento na creatinina sérica de 1,5 a 1,9 x em relação à basal, ou 
aumento > 0,3 mg/dL, ou débito urinário « 0,5 mL/kg/h por 6-12 horas 
Estágio || | Aumento na creatinina sérica de 2 a 2,9 x em relação a basal ou débito 
| urinário < 0,5 mL/kg/h por 12 horas ou mais 
Estágio Ill | Aumento na creatinina sérica de 3 x em relação à basal, ou elevação 
> 4 mg/dL, ou débito urinário < 0,3 mL/kg/h por = 24 horas ou anúria 
por = 12 horas ou início de terapia de substituição renal 


TABELA 2 Quais são as causas e o que sugere o diagnóstico etiológico? 


Etiopatogenia A 
c complementar 
Pré-renal: X volume arterial efetivo: ` Sedimento urinário 
redução da " sb débito cardiaco, hipovolemia, próximo da 
perfusão renal vasodilatação sistêmica (p. ex, sepse, normalidade 
pancreatite, anafilaxia) Cilindros hialinos 

Vasoconstricáo intrarrenal: FE, « 1% 

" AINE, IECA/BRA, sindrome hepatorrenal, Ureia/creatinina > 40 
inibidores da calcineurina (ciclosporina), Na, = 20 mEq/L 
contraste lodado, hipercalcemia Osm, > 500 mOsm/ 

Renovascular: kg 

* Estenose de artérias renais, vasculites de 
grandes vasos, tromboembolismo veno- 

50, é Sindrome compartimental abdominal 

Intrínseca: ; Necrose tubular aguda (NTA): Cilindros granulosos 
acometimento ^ * Isquemia: progressão da pré-renal e epiteliais (f valor 
dos pequenos " Sepse preditivo positivo se 
vasos, dos * Nefrotoxinas: alta probabilidade 
glomérulos ou Drogas (aminaglicosideos, pré-teste) 
tubulointersticial anfotericina, contraste iodado, Na, > 40 mEq/L 

pentamidina, canabinoides sintéticos, FE. > 2% 

hidroxietilamido) Osm, = 350 mOsm 

Obstrugao tubular (pigmentos heme, kg 


cadeia leve, ácido ürico) 

Peconhas (Crotalus sp., Bothrops Sp., 
Loxosceles sp.) 

Metais pesados (cromo, cádmio, 
mercürio) 


(continua) 
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TABELA 2 Quais são as causas e o que sugere o diagnóstico etiológico? 


(continuacao) 
Etiopatogenia Avaliação 
complementar 
Glomerulonefrites: Dismorfismo 
" Paucimunes (ANCA associadas): eritrocitário 
- Paliangeite microscópica Cilindros hemáticos 
Granulomatose de Wegener 
- Churg-Strauss 
* Doenças por imunocomplexos: 
- Renais (pós-Infecciosas, nefropatia 
por IgA, glomerulonefrite 
membranoproliferativa) 
- Sistêmicas (lúpus eritematoso | 
sistêmico, crioglobulinemia, 
endocardite) 
* Sindrome de Goodpasture (doença 
antimembrana basal glomerular) 
Nefrite intersticial aguda (NIA): Leucocitúria e 
* Drogas (70-75%): AINEs, penicilinas, cilindros leucocitários 
cefalosporinas, rifampicina, Urocultura negativa 
sulfonamidas, alopurinol, diuréticos Eosinafilüria 
* Associada a doenças sistêmicas (10- (utilidade 
20%)" lúpus eritematoso sistêmico, questionável) 


sindrome de Sjögren, sarcoidose 
Infecções (4-10%): Legionella, 
Leptospira, Mycobacterium tuberculosis, 
citomegalovirus, virus Epstein-Barr, 


pielonefrites 
=" Nefrite tubulointersticial e uveite (TINU 
- 5-10%) 
Acometimento microvascular: Dismorfismo 
" Hemólise microangiopática: SHU, PTT, eritrocitário 
CIVD, hipertensão acelerada maligna, Eosinofilúria 
pré-eclâmpsia grave (ateroembolismo por 
" Ateroembolismo por colesterol colesterol) 


Crise renal esclerodérmica 
(continua) 
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TABELA 2 Quais são as causas e o que sugere o diagnóstico etiológico? 
(continuacao) 


Etiopatogenia Avaliação 
complementar 

Pós-renal: Bexiga: Hematúria não 

obstrução " Hiperplasia prostática benigna, cáncer dismórfica pode estar 


de bexiga e próstata, bexiga neurogênica, presente 
medicações anticolinérgicas, obstrução FE, variável e não 
de cateter vesical, prolapso uterino elucidativa 


* Asduas grandes causas de IRA apresentadas no departamento de emer- 
gência são pré-renal e necrose tubular aguda (NTAJ: 


aims maia a me rm im 5 ———————————————————————————— 


" A distinção entre pré-renal e NTA envolve, além de história e exame 
clínico cuidadosos, uma avaliação laboratorial bioquimica sérica, uri- 
nálise e, na ausência de contraindicação, reposição volêmica. 

" AFE, éo melhor teste complementar em pacientes com IRA, uma vez 
que analisa somente a mobilização urinária do sódio (fração do sódio 
filtrado que foi excretado) endo é afetada, diferentemente do Nay, pelo 
volume urinário. Entretanto, apresenta diversas limitações: 

- Valores « 1% aparécem apenas em reduções importantes na TFG. 

- Medidas isoladas de creatinina não estimam com acurácia a TFG. 

- FE, nãoé éspecífica de IRA pré-renal (NTA nào oligürica, glomerulo- 
nefrites, vasculites, NIA, nefropatia induzida por contraste, entre outros). 

- FE, pode ser > 1% em pacientes com doença renal crónica ou com 
perda urinária de sódio (diuréticos). 

" O padrão-ouro para diferenciar IRA pré-renal por hipovolemia de NTA 
é a resposta a fluido. Se o déficit volémico for corrigido, espera-se o re- 
torno às escórias nitrogenadas de base em 24-72 h. Caso contrário, con- 
sidera-se o diagnóstico de NTA. 

" A administração de fluidos pode ser nociva em pacientes críticos com 
IRA sem história clínica, exame físico ou achados laboratoriais suges- 
tivos de hipovolemia. A fluidoterapia, portanto, deve ser evitada em pa- 
cientes com sobrecarga volêmica óbvia, por exemplo, cardiopatas e he- 
patopatas com congestão pulmonar. 
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TABELA 3 
Fração excretória Formula Observações 
Sódio (FE,.) FE," Na, x Cr/Na, x Cr, <1% > pré-renal/^ 2% > NTA 


Falsamente elevada = diurético, DRC 
Falsamente reduzida > ICC, 
hepatorrenal, grande queimado, 
rabdomiólise, nefropatia por contraste 


Ureia (FE,.) | FE, 7 Ur, = Cr,/Ur, x Cr, | < 35% > pré-renal 


Quando utilizar? Uso de diurético 


COMO INTERPRETAR A URINÁLISE (DIPSTICK) 
E A MICROSCOPIA URINÁRIA? 


No caso de alterações funcionais ainda reversíveis, observam-se com 


frequência diurese concentrada (“* densidade urinária), «v pH uriná- 
rio e ausência de elementos celulares e cilindros. 

A presença de proteinuria, hematúria-ecilindros sugere IRA intrinseca. 
Se proteinúria, solicitar a relação proteina/creatinina urinária em amos- 
tra isolada para quantificação: póssui boa correlação com a proteinú- 
ria de 24 horas e não é afetada pelo grau de hidratação, 

A microscopia urinária é ütil por revelar a presença de células, cilin- 
dros e cristais. 

A detecção de sangueno dipstick e a ausência de hemácias na micros- 
copia sugerem nefropatia por pigmento (rabdomiólise, hemólise intra- 
vascular). 


TABELA 4 Como interpretar a urinálise 


Dipstick Componentes Interpretação 

Hematüria | Hemácias eumórficas Trato urinário baixo 
Hemácias dismorficas e/ou cilindros Glomerular 
hemáticos 
Sem hemácias Nefropatia por pigmento 
Cilindros granulosos NTA, vasculites 


Leucócito ^ Leucocitüria + cilindros leucocitários ^ Pielonefrite 
esterase  Leucocitúria + eosinófilos > 1% Nefrite intersticial alérgica?" 


(continua) 
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TABELA 4 (continuação) 


Dipstick — Componentes Interpretação 
Proteinúria Proteina mira! Creatinina,,,.. > 0,21 > solicitar proteinúria de 
| 24 horas 
Proteinúria de 24 horas -2g- glomerulopatia 


* Endências recentes apontam que o cutoff de 1% apresenta baixa sensibilidade e valores prediti- 
vos e que, mesmo aumentando-se para 5% a distinção de NIA para outras causas de acometimento 
intrinseco, É pouco acurado. 


QUAL O PAPEL DA ULTRASSONOGRAFIA (USG) NA.AVALIACAO 
DA IRA? 


Doença parenquimatosa pode ser identificada com alta especificidade 
pelo aumento da ecogenicidade da cortical renal ao USG. Isoladamen- 
te, este achado nào diferencia IRA de RC, mas, sim, a associação de 
^ ecogenicidade e rins reduzidos. 

* Excluir IRA pós-renal: a sensibilidade do USG para hidronefrose mo- 
derada a importante é próxima-de 100%. 


COMO PREVENIR E MANEJAR A IRA? 
* Otimização volémica'e hemodinâmica: 
- Parâmetros clínicos não são acurados para a predição de fluidorres- 
ponsividade, 
- NaIRA pré-renal, a administração de fluidos otimiza a perfusão re- 
nal e, portanto, melhora a função. 
Na NTA, os mecanismos de autorregulação são perdidos e a perfu- 
são renal torna-se diretamente dependente da PA; hipotensão/hi- 
poperfusão devem ser prontamente tratadas. 
Na insuficiência cardiaca, pode haver hipoperfusão renal mesmo na 
vigência de normo ou hipervolemia; evitar provas de fluido, pois 
eventualmente pioram o trabalho cardíaco. 
- Albumina (isoncótica - 4% ou hiperoncótica - 20%) vs. cristaloi- 
des isotônicos: não há diferença de mortalidade, evolução para IRA 
grave ou duração da terapia de substituição renal (TSR). 





598 





Seção VIII + Emergências nefrológicas e urolágicas 


SF 0,9% vs, soluções balanceadas (Ringer lactato): evidências recen- 
tes sugerem que soluções balanceadas (Vv [CI-]) estão associadas a 
menores incidências de IRA e TSR. 

Amidos são coloides contraindicados por aumentarem a incidén- 
cia de IRA e a necessidade de TSR em pacientes sépticos. 

Não há beneficio na utilização de dopamina (“dose renal" 0,5-3 mcg/ 
kg/min); hà aumento do débito urinário, porém sem beneficio na 
prevenção ou evolução da IRA. Uma metanálise demonstrou que o 
fenoldopam (agonista de receptor dopaminérgico tipo 1) reduziu o 
risco de IRA, a necessidade de TSR e a mortalidade em pacientes 
críticos, entretanto os estudos incluidos são limitados e um ensaio 
clínico robusto ainda é necessário para indicar 4 utilização da dro- 
ga neste contexto. 


Diuréticos de alça: 


- Os diuréticos não impactam positiva óu.negativamente a mortali- 


" ( 


dade, tampouco estão associados a Tecuperação da função renal pós- 
-IRA ou a necessidade de TSR, 

Os resultados são controversos quanto à influência na duração da 
TSR e número de sessões-de-diálise necessárias no manejo da IRA 
até recuperação, 

Os diuréticos nào padem, portanto, ser indicados com o intuito de 
prevenir, reduzir mortalidade ou otimizar a recuperação da função 
renal pós- IRA. Contudo, não são contraindicados e são comumen- 
te empregados no manejo volémico. 


orreção dos distúrbios hidroeletrolíticos e acidobásicos: 


- Hipercalemia: uma revisão da Cochrane suporta a utilização de beta- 


-2-agonista e glicoinsulina para o manejo da hipercalemia na IRA. 
Apesar de não haver ensaios clínicos com resina de troca ou cálcio, 
ambos também são recomendados na ausência de condição gas- 
trointestinal que contraindique e na vigência de alterações eletro- 
cardiográficas, respectivamente. 

Hipertosfatemia: não há estudos randomizados que demonstrem o 
beneficio do tratamento. Contudo, recomenda-se o uso de quelan- 
tes à base de cálcio ou outros quelantes (sevelamer) quando hiper- 
calcemia coincidente se hiperfosfatemia grave (> 6 mg/dL). 
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Acidose metabólica: os benefícios do tratamento não foram alvo de 
ensaios clínicos robustos e as consequéncias desse distürbio em 
pacientes com IRA não são claras. Sugere-se a reposição de bicar- 
bonato com alvo de pH arterial > 7,2, mas a decisão deve ser indi- 
vidualizada e os potenciais eventos adversos, monitorizados (hipo- 
calcemia, hipernatremia, hipervolemia, disfunção miocárdica). 


TABELA 5 Quais são as indicações convencionais de TSR? 


Indicações Observações, evidências e controvérsias 
Hipervolemia não * Dados observacionais apontam que balanço hídrico 
responsiva a diurético positivo em IRA é fator de risco indeperidente para óbito 


= Não há evidência que suporte o trial'de diurético no 
edema pulmonar associado a IRA 
Acidose metabólica = ATSR evita a administração de NaHCO, sistêmico e suas 


refratária (pH < 7,1) complicações (hipervolemia, hipernatremia) 

ao manejo clínico =" Não há um cutoff de pH adequadamente estabelecido, pH 
< 7,1 está associado à efeitos inatrüpicos e metabólicos 
negativos 

Hipercalemia refratária " Não ha um cutoff específico que indique TSR 

ao manejo clínico (miocardiotoxicidade é pouco provável com [K'] « 6,5 
mEg/b) 


" Aexcreção de K* pela diurese é ineficaz na IRA mesmo em 
pacientes com débito urinário preservado 
Sindrome urêmica = Rebaixamento do nível de consciência e sangramento são 
|  multifatoriais e raramente podem ser atribuídos 
isoladamente à IRA 
* Pericardite urêmica requer TSR urgente pelo alto risco de 
hemorragia intrapericárdica e tamponamento 
Intoxicação por droga — " Toxinas de baixo peso molecular presentes no espaço 
ou toxina dialisável extracelular com baixa ligação a proteinas são usualmente 
bem removidas com TSR 
* Litio, etilenoglicol, salicilato, valproato, paracetamol, 
metanol, etanol e teofilina são as toxinas e drogas mais 
associadas à remoção extracorpórea 


(continua) 
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TABELA 5 Quais são as indicações convencionais de TSR? (continuação) 


Indicações “Observações, evidências e controvérsias 

Azotemia progressiva "= Geralmente, indica- se TSR antes das complicações 

ou oligüria não supracitadas 

responsiva a fluido As indicações mais frequentes se dão com a ascensão de 


escórias nitrogenadas e redução do débito urinário 
* Não hà cutoffs estabelecidos 


IRA: injúria renal aguda; TSR: terapia de substituição renal. 


A TSR DEVE SER INDICADA ANTES DAS COMPLICAÇÕES 
DA IRA? HÁ BENEFÍCIO NA TSR PRECOCE? 


Não há consenso quanto ao significado de TSR precoce; estratégias di- 


versas foram estudadas (menores níveis de escórias; queda do débito 
urinário; admissão na UTI; associação de novos biomarcadores), o que 
limita as comparações entre estudos e metanálises. 

Ainda hà necessidade de mais ensaios clinicos robustos para confirmar 
ou afastar a hipótese do beneficio da TSR precoce em IRA. 

Até o presente momento, a decisão deve ser individualizada e pautada 
em uma análise de risco/benefício do procedimento. 
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* Cólica nefrética é a dor unilateral em região lombar e flanco causada 
pela obstrução parcial ou total das vias urinárias por cálculos uriná- 
rios, 

* Pode estar associada com quadro infeccioso e disfunção renal; nesse 
caso, quando é bilateral ou em rim único. 

" Achance de desenvolver cólica nefrética durante a vida é de aproxima- 
damente 12% em homens e 6% em mulheres, com risco de recorrência 
de pelo menos 50%. O pico de incidência é entre 40 e 60 anos de ida- 
de. Quanto maior o número de épisódios prévios, maior é a possibili- 
dade de recorrência, As crises-sintomáticas são mais comuns nos me- 
ses quentes, 


UEM PODE TER CÁLCULOS? 
Os cálculos urinários se formam quando materiais minerais hipersa- 
turam a urina: Sessenta por cento dos cálculos são formados por oxa- 
lato de cálcio; cerca de 20% por fosfato de cálcio, os cálculos de ácido 
úrico representam 7% e os cálculos secundários a infecções formados 
por magnésio amoniano representam 7%. 

* Volume urinário baixo, alta concentração e pH urinário alto, alterações 

anatômicas como rim em ferradura e doenças endócrinas ou metabó- 

licas como hiperparatireoidismo e acidose tubular renal são causas 
potenciais de nefrolitiase e, consequentemente, cólica nefrética. 
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TABELA 1 Fatores que contribuem para a formacao de cálculos 


Fator 


Volume urinário baixo, com alta 
concentração de cálcio na urina 


pH urinário alto 


Alta concentração de oxalato ou baixa 
concentração de citrato na urna 


Rim em ferradura 
Rim com camada medular esponjosa 
Baixa ingestão hídrica 


Baixa ingestão de cálcio ou alta ingestão 
de oxalato 


Alta ingestão de proteinas, sódio, 
açúcares e vitamina C 
Hiperparatireoidismo primário 
Gota 

Obesidade 

Diabetes mellitus 


Doença inflamatória intestinal 


Acidose tubular renal 


Ma absorção intestinal 


QUAIS AS MANIFESTA 


Tipo de alteração 
Urinária 


| Urinária, associada a acidoses tubulares 
renais frequentemente 


Urinária 


| Anatômica 
Anatómica 
Dietética 
Dietética 


Dietética 


| Comorbidade médica 
"Comorbidade médica 
"-Comorbidade médica 
| Comorbidade médica 
Comorbidade médica 

| Comorbidade médica 


Comorbidade médica 


OES TÍPICAS DE URETEROLITÍASE? 





= A manifestação cardinal da cólica nefrética é a dor ocasionada pela obs- 
trução ureteral. A dor é localizada em região lombar, abaixo da 12º cos- 
tela, com irradiação para região inguinal ou gônadas e pode ser muito 
intensa. Ocorre, em geral, em paroxismos, e o paciente pode ficar to- 
talmente sem dor entre os paroxismos, que usualmente duram de 20 a 
60 minutos e não costumam ter fatores de melhora ou piora. 

" A história clinica de episódio prévio de ureterolitiase é um achado de 
alto valor preditivo positivo para cólica nefrética. 

" O sinal de Giordano (punho-percussão dolorosa da loja renal) é fre- 
quentemente positivo, mas a manobra não é bem tolerada, 
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* Hematüria é outro sinal frequente, muitas vezes apenas na forma mi- 


croscópica. 


" Nausea e vômitos são sintomas comuns durante os paroxismos de dor 
e podem ser exacerbados pelas medicações analgésicas. 

* Em pacientes com cálculo uretral pode ocorrer quadro de disúria ou 
sensação de urgência urinária associada. 

" A Tabela 2 cita a frequência dos sinais e sintomas na cólica nefrética. A 
Tabela 3 cita exemplos de diagnósticos diferenciais. 


TABELA 2 Achados clínicos em pacientes com cálica nefrética 


Sintomas 

Dor em cólica 
Náuseas 

vômitos 
Hematúria 
Disüa - 

Dor abdominal 
Febre 

Sinal de Giordano 


Frequência 


| 50-6056 


ENS 


9. w 


90-100% 


45-60% : 
90% (SON dos casos macroscópica) 


10% 


C5: 50% 


5-105 
30-50% 


TABELA 3 Principais diagnósticos diferenciais da cólica nefrética 


Sintomas urinários baixos mais frequentes, quadro séptico mais 


Vv E 
Diagnóstico .-. (Características diferenciadoras 
Pielonefrite 

frequente 
Colecistite 


Não cursa com sintomas urinários, dor costuma ser em região de 


hipocóndrio direito e mais alta em relação à localização usual 


das cólicas nefréticas 

Sem sintomas urinários, dor mais central em região de dorso 
Presença de lesões cutâneas, ausência de sintomas urinários 
Dor intensa em região mais baixa, dor usualmente abdominal, 


Aneurisma de aorta 
Herpes-zóster 
Cisto de ovário roto 


sem sintomas urinários 


Endometriose 


Dor com característica mais crônica, sem paroxismos 


(continua) 
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TABELA 3 Principais diagnósticos diferenciais da cólica nefrética (continuação) 


Diagnóstico 
Lombalgia por 
Causdads 
osteomusculares 


Apendicite 
Pneumonia 


Tumor renal 


Isquemia 
mesentérica 
Estenose de ureter 
ou de junção 
ureteropélvica 

Uso de 
anticoagulantes 


Gestação ectópica 
Abscessos renais 


| Caracteristicas diferenciadoras 


Presença de espasmo muscular, piora com movimentação, sem 
sintomas urinários 


Dor em fossa iliaca; poderia confundir com cálculo uretral, 
presença de descompressão brusca 


Dor em região dorsal mais alta quando pleurite associada, 


sintomas respiratórios associados 


Se sangramento, pode causar obstrução por coágulos com dor. 
Costuma ter outros sintomas, como perda de peso, sem 


| paroxismos claros de dor. Hematúria franca 


Dor principalmente abdominal, cursa com acidose metabólica e 


sem sintomas urinários 


Por conta do quadro obstrutiva pode cursar com dor, mas em 
geral pouco intensa 


| Pelo sangramento pod&bausar obstrução urinária e dor, história 


de uso da medicação e sangramentos em outros locais. Cursa 
com hematuria macroscópica bem mais franca que a nefrolitiase 


sem sintomás urinários em geral, historia de atraso menstrual 


Quadro.êmi geral mais arrastado, febre e hipersensibilidade 


QUAIS EXAMES DEVEM SER SOLICITADOS NA SUSPEITA 
DE LITIASE RENAL? 


* A urinal pode ser um exame de rastreamento rápido e ajuda a descar- 
tar quadros infecciosos associados. Pacientes com cólica nefrética po- 
dem cursar sem hematúria em 10% dos casos. 

" Aultrassonografia (USG) costuma ser o exame inicial para o diagnós- 
tico, pois é rapidamente acessível, barata e não tem performance infe- 
rior a outros exames para o manejo destes pacientes. 

" A radiografia (Rx) simples de abdome pode detectar os cálculos radio- 
pacos que representam 75 a 90% dos casos e localiza melhor o cálculo 
que a ultrassonografia, mas o exame é muito pouco utilizado atualmen- 
te, pois pouco modifica o manejo destes pacientes. 
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O padrão-ouro para o diagnóstico é a tomografia computadorizada 
(TC) helicoidal sem contraste, que tem sensibilidade de 96% e especi- 
ficidade de 100%. A Tabela 4 discute os principais exames de imagem 
para cólica nefrética. 

Ressaltamos que a US em comparação à TC como exame inicial em ca- 
sos de suspeita de litiase renal não apresentou diferença de sensibilida- 
de ou especificidade para diagnóstico de ureterolitiase, não foi associa- 
da ao risco de eventos adversos graves (apendicite aguda, aneurisma de 
aorta abdominal etc.) e não teve diferença no controle da dor, ao pas- 
so que reduziu de forma importante a exposição à radiação, 

Em pacientes com quadro associado de infecção, história de oligúria 
ou indicação de internação hospitalar, exames laboratoriais como he- 
mograma, função renal e dosagem de eletrólitos devem ser solicitados. 


TABELA 4 Exames de imagem para cólica nefrética 


Exame | Caracteristicas (O 

Radiografia simples de " Barato e disponível 

abdome * Dificil de interpretar 

* Só conségue visualizar cálculos radiopacos (75-90% dos 
calculos) 
Ultrassonografia de vias  " Barato e disponível 
| urinárias A Exame especifico (> 90%) com examinador experiente 

Urografia excretora ." Ajuda a planejar o tratamento, localizando o cálculo 


* Relativamente caro e com exposição a radiação 
" Uso de contraste intravenosa 
* Exame pouco utilizado atualmente 


Tomografia helicoidal de | * Padrão-ouro 


vias urinárias sem * Exposição à radiação 

contraste * Detecta cálculos menores do que a ultrassonografia 
Ressonância magnética |" Excelente para localização do cálculo 

de vias urinárias " Exame caro e investigacional 
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COMO EU TRATO O PACIENTE COM CÓLICA RENAL? 


O manejo inicial é o controle da dor. As drogas de primeira linha são 
os agentes anti-inflamatórios não esteroidais intravenosos. Não está cla- 
ro se existe beneficio maior com algum tipo especifico de anti-inflama- 
tório não esteroidal em relação a outro. Uma opção muito utilizada é o 
cetorolaco, que tem boa potência analgésica. 

A ampola de cetorolaco tem 30 mg, no entanto, a dose de 10 mg já atin- 
ge o efeito analgésico máximo. 

Analgésicos comuns como a dipirona devem ser utilizados como ad- 
juvantes dos anti-inflamatórios. 

A segunda linha de terapia são os opioides. Caso o paciente esteja ain- 
da com dor em escala maior que 8 em 10, a preferéticia é pela morfina 
em dose inicial de 2 a 5 mg EV. À combinação deanti-inflamatórios 
não esteroidais e opioides é superior ao uso isolado de uma destas me- 
dicações. 

Como opção aos opioides ou em casos refratários pode-se lançar mão 
da quetamina para analgesia com dose de 0,2 a 0,4 mg/kg feita lenta- 
mente (pelo menos em 5 minutos), 

Náuseas e vômitos são frequentes e medicações para seu tratamento 
incluem ondansetrona 4-8mg EV, repetida conforme necessidade, 

A hidratação para eliminação do cálculo, apesar de ser uma prática co- 
mum, não tem evidérícia de beneficio. 

Em pacientes com Quadro de febre ou com suspeita de infecção, consi- 
derar antibioticoterapia (com cobertura obrigatória para Escherichia 
coli). 

Atentar para sinais de sepse de foco urinário. Neste caso, uma interven- 
ção urológica de emergência é indicada, como colocação de duplo J ou 
nefrostomia. Iniciar antibioticoterapia é mandatório nestes casos. 
Cálculos ureterais menores que 5 mm tém alta chance de serem elimi- 
nados espontaneamente sem intervenção. Cálculos com mais de 6 mm 
na alta hospitalar devem ser encaminhados para avaliação ambulato - 
rial com urologista. Já em pacientes com cálculos ureterais maiores que 
10 mm, é prudente solicitar avaliação urológica em razão da improba- 
bilidade de resolução sem intervenção urológica. 
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Em cálculos de 5 a 10 mm, o uso da tansolusina 0,4 mg aumenta signi- 
ficativamente a probabilidade de eliminação espontânea do cálculo. 
Uma outra opção é o uso da nifedipina. 

Pacientes com dor refratária e febre, entre outras condições, têm indi- 
cação de internação. A Tabela 5 apresenta as principais indicações de 
internação em pacientes com cólica nefrética. 


TABELA 5 Indicações de internação em pacientes com cólica nefrética 


Febre ou sinais de sepse 

Dor intratável 

Rim único com cálculo obstrutivo ou paciente transplantado renal E 
Suspeita de nefralitiase obstrutiva bilateral * 
Insuficiência renal 
Possibilidade de outros diagnósticos com risco à vida 
Indicação cirúrgica de intervenção em paciente sem controle adequado de dor 
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Rabdomiólise 
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* Sindrome caracterizada por necrose muscular e liberação dos consti- 
tuintes intracelulares na circulação, 


TABELA 1 Principais causas de rabdomiólise 


Mecanismos Causas i FA 

Traumatico * Politrauma, esmaggfoyto (crs syndrome) | 
= Cirugia vascuidce bHtopédica 
* Coma, imobilização 


Relacionado a esforço, |" 
não traumático: oferta " 


insuficiente para suprira SAS 


| E 
demanda muscular b 
E 
E 
a 
Não traumático e sem = 
esforço 


Lesaa elétrica de altà voltagem, queimadu ra de 3^ grau 
Esforço físico extremo 

Estado de mal epiléptico 

Delirium tremens, agitação psicomotora 

Miopatias metabólicas 

Hipertermia maligna, síndrome neuroléptica maligna 
Intoxicação por anfetaminas e derivados 

Hipotermia 

Fármacos: estatinas, colchicina, macrolideos, 


ciclosporina, antimaláricos, antipsicóticos, inibidores 
de protease (antirretrovirais) 


Drogas de abuso: álcool, cocaina, heroina, 
anfetaminas, LSD 
Toxinas: monóxido de carbono, acidente crotálico, 
vespa e abelhas 
(continua) 
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TABELA 1 Principais causas de rabdomiólise (continuação) 
Mecanismos Causas 

* Infecções virais: Influenza, Cocksackie, Epstein-Barr, 
herpes simples, HIV, citomegalovirus (CMV) 

* Outras infecções: Mycoplasma, piomiosite, Legionella, 
leptospirose, malária, Salmonella, estafilococcias e 
estreptococcias 

* Distúrbios hidroeletrolíticos: hipocalemia (« 2,5 
mEq/L), hipofosfatemia, hipocalcemia, hipo/ 
hipernatremia 

* Condições endócrinas: hipotireoidismo e diabetes 

* Miopatias inflamatórias: dermatopalimiosite 


Frequência relativa em grande série de pacientes hospitalizados: trau- 

ma (26%), imobilização (1896), sepse ( 1094); cirurgia vascular (896), ci- 

rurgia cardíaca (696). 

" Outras causas comuns: exercício extenuante, drogas e toxinas (estati- 
nas, álcool e cocaína). 

" A maioria dos pacientes (60%) possui mais de um fator etiológico e em 

menos de 10% dos casos nenhum fator é identificado. 


COMO É A APRESENTAÇÃO CLÍNICA? 





Triade clássica: mialgia (principalmente proximal), fraqueza e urina es- 
cura. Metade dos pacientes, contudo, apresenta-se sem sintomas mus- 
culares. 

Sintomas sistêmicos, como mal-estar, febre, dor abdominal, náuseas e 
vômitos também são frequentes. 


QUAL É O ACHADO LABORATORIAL MAIS MARCANTE? 

* Ogrande marco da rabdomiólise é a elevação da fosfocreatinoquinase 
(CPK) sérica. Eleva-se em 2-12 horas após a lesão muscular, atinge ni- 
veis máximos em 24-72 horas e, em seguida, declina a taxas constantes 
próximas de 40-50%/dia. 

Quais os valores médios de CPK? Na apresentação, 5 x acima do limi- 
te superior da normalidade (LSN). No pico, 10.000 a 25.000 UT/L. 
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A mioglobina também é liberada da musculatura lesada, possui curta 
meia-vida e rápida excreção urinária. É detectada pelo exame de urina 
(dipstick) em níveis tão baixos quanto 0,5-1 mg/dL, enquanto altera- 
ções na coloração só ocorrem em concentrações > 100-300 mg/dL. 
Que alteração esperamos no exame de urina? Tanto a hemoglobina 
quanto a mioglobina são detectadas no dipstick como “sangue”. No en- 
tanto, diferentemente da hematúria, a contagem de hemácias à micros- 
copia será < 5/campo na rabdomiólise. 


COMO FAZEMOS O DIAGNÓSTICO? 


Estímulo miotóxico agudo ou urina escura + elevação aguda na CPK 
(> 5-10 x LSN, usualmente > 1.000 UT/L). 

Não há um valor de corte de CPK rigoroso e predefinido para o diag- 
nóstico. 

Exames complementares como eletroneuromiografia, ressonância e 
biópsia muscular não são rotineiramente-necessários. 


QUAIS EXAMES DEVO PEDIR? 


CPK: outras enzimas musculares (aldolase, transaminases, DHL) estão 
elevadas, mas não necessitàm ser rotineiramente dosadas. 

Urinálise (dipstick + miéroscopia): positiva para "heme" no dipstick, po- 
rem ausência de hémácias à microscopia. 

Hemograma completo. 

Ureia/creatinina, sódio, potássio, cálcio, fósforo e ácido úrico. 
Eletrocardiograma. 


QUAIS SAO AS ANORMALIDADES CLÍNICO-LABORATORIAIS 
MAIS RELEVANTES? 


Anormalidades hidroeletrolíticas: 
Hipovolemia: influxo de fluido extracelular para o músculo lesado. 
- Hipercalemia e hiperfosfatemia: elevam-se rapidamente pela liberação 
intracelular, porém segue uma fase de aumento da excrecáo urinária. 
- Hipocalcemia: influxo para os miócitos e deposição muscular de 
sais de cálcio. Na fase de recuperação, há liberação de cálcio da mus- 
culatura. 
- Hiperuricemia: excessiva liberação de purinas. 
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Acidose metabólica com ànion GAP elevado. 

* Lesão renal aguda: 
- Incidéncia varia de 15-5096; menor risco se CPK « 15.000-20.000 
UI/L na apresentação, 
Fisiopatologia: hipovolemia e vasoconstrição + obstrução tubular 
pelos cilindros pigmentares (heme) granulares + lesão tubular por 
ferro livre. 

Sindrome compartimental: 
Complicação de rabdomiólise grave após ressuscitação volêmica e 
piora do edema muscular e da extremidade acometida. 


COMO SABER SE MEU PACIENTE TEM MAIOR RISCO 

DE DESFECHOS GRAVES? 

* Preditores de evolução a óbito ou injúria renalaguda (IRA) com ne- 
cessidade de diálise: idade, sexo feminino; causa da rabdomiolise (sin- 
drome compartimental, sepse, cirurgias torácica ou abdominal, síndro- 
me neuroléptica maligna e parada cardiorrespiratória), CPK, fósforo, 
cálcio e bicarbonato. 


TABELA 2 
Variável or Pontuação 
Idade (anos) > 50 as TO 1,5 
|» 10a « 80 25 
|» 80 3 
Género | Feminino HW 
Creatinina inicial (mg/dl) | 1,4-2,2 1,5 
(> 2,2 Is 
Calcio total inicial (mg/dL) | « 7,5 2 
| CPK inicial (UI/L) | > 40.000 [2 
Causa de base Diferente de convulsão, sincope, exercício, 3 
| estatina ou miosite 
Fósforo inicial (mg/dl) 454 — 15 
p = | 


Bicarbonato (mEq/L) ^ «19 





612 seção VIII * Emergências nefrolágicas e urológicas 


* A utilização deste escore permite predição mais acurada, muito embo- 
ra ainda necessite de mais estudos para sua validação clínica. 
" Como interpretá-lo? 
« 5 pontos: risco de óbito ou diálise de 2,396. 
> 10 pontos: risco de óbito ou diálise de 61%, 
- Valor de corte de 5 pontos: valores preditivos negativo e positivo de 
98% e 27%, respectivamente. 


TABELA 3 Medidas classicamente adotadas para prevenir a injüria renal 


aguda (IRA) 


Intervenção 
Fluidoterapia" 


Bicarbonato 


Manitol 


Como prescrever? Para quem? 
Inicial: SF 0,9% 1-2 | ^^ risco para IRA 


L'hora” (CPK > 5.000 UIL 
Ajustar conforme ou em ascensão, 
débito urinário & independententante 
sinais de congestão do valor inicial) 
NaHCO, 8,4% 150 | CPK * 5.000 UI/L 
mL + SG 5% 1.000 | oulesão muscular 
mL > infundira — «grave + CPK em 
200 mL/h j ascensão 


Não utilizamos de Considerar em 


rotina casos com CPK > 
Apresentação: 30.000 UIL e com 
manitol 20%: débito urinário 
adicionar 50 mL/L adequado (> 200 
de solução salina mL/h): beneficio 
Dose 1-2 g/kg/ dia ainda assim 
questionável 


Alos ressalvas 

| Alvo: débito urinário 

1200-300 mL/h 

` interromper: queda para 
niveis de CPK « 5.000 
Ul/L 
Alvo: PH nico > 6,5 
interromper: PH sia € 
6,5 mesmo após 4 horas 
de reposição; ou 
hipocalcemia 
sintomática; ou pH,inco > 
T,5; ou Bic > 30 mEq/L; 
ou queda da CPK para 
niveis < 5.000 UI/L 
Cuidado: monitorizar 
calcio iônico de 2/2 h 
Não deve ser utilizado 
com o intuito de se 
atingir o débito urinário 
alvo 
Contraindicação: 
oligoanúria 
Interromper: gap osmolar 
> 55 mOsm/kg 

(continua) 
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TABELA 3 Medidas classicamente adotadas para prevenir a injüria renal 
aguda (IRA) (continuação) 


Intervenção Como prescrever? Para quem? Alvos e ressalvas 
Diuréticos de Não utilizamos de | Diuréticos de alça Podem piorar a 
alça - rotina, salvo na não possuem hipocalcemia pelo efeito 
furosemida vigência de impacto na evolução calciúrico 

congestão da IRA Recomendamos 


utilização criteriosa 
“Não há estudos comparando diretamente a eficácia do tipo de fluido a ser utilizado (soluções 
balanceadas vs. cloretadas). À decisão deve ser individualizada. 
*A velocidade de infusão não é uma regra rigida e varia conforme a causa da rabdomiülise, comor- 
bidades de base limitantes à oferta de fluido e sinais clínicos de congestão. 


O QUE FAZER NO CASO DE LESÃO RENAL AGUDA 
ESTABELECIDA? 


* Em pacientes que permanecem oligoanüricos mesmo após ressuscita- 


ção volémica agressiva, a fluidoterapia deve ser ajustada com o objeti- 
vo de manter apenas o suporte hemodinàmico (quando necessária). 
Neste interim, deve-se considerar fortemente a necessidade de terapia 
de substituição renal. 
" As indicações de diálisé não diferem das demais causas de lesão renal 
aguda: hipervolemia,hipercalemia, acidose e uremia. 
Nao há beneficio. na utilização de hemodiálise para remover pigmen- 
tos heme (rrióglobina e hemoglobina) e ácido úrico com o intuito de 
prevenir ouatenuar a evolução da IRA. 


QUAIS SÃO AS PARTICULARIDADES DO MANEJO 

DAS ANORMALIDADES METABÓLICAS? — č č 

* Hipocalcemia: a suplementação de cálcio deve ser reservada a casos 
sintomáticos ou na necessidade de cardioproteção por hipercalemia; 
há risco de hipercalcemia rebote e precipitacáo de fosfato de cálcio. 

" Hipercalemia: pode ocorrer na ausência de lesão renal aguda e deve ser 

corrigida agressivamente. 

Hiperuricemia: se ácido úrico > 8 mg/dL ou incremento > 25% em 

relação ao basal, associar alopurinol 300 mg/dia. 
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CPK > 5.000 Ul/L 
ou em ascensão 
independente de valor 
admissional 


' 


* Retirar condições 
miotóxicas 

* Hidratação venosa 
vigorosa > débito 
urinário de 200-300 
mL/h NN 

* Alcalinização de uri 

* Curva de CPK, AX 


Suspeita de rabdomiólise? 
Mialgia + pigmentúria 
Mialgia ou pigmentúria + fatores de risco 
Imobilização prolongada, úlcera de 
pressão, trauma/ esmagamento, 
anormalidades eletroliticas, IRA 





CPK > 5-10 x LSN D CPK « 5x LSN 
(> 1.000 UIL) ^N (mais de uma 
7 dosagem em 
12-24 horas) 
| 
Y 
Afastada 
rabdomiólise 





>» está em ascensão 
* Retirar condições 
miotóxicas 





CPK persistentemente “T 


' 


* Condições miotóxicas 
mantidas? 

* Sindrome 
compartimental? 


FIGURA 1 Rabdomidlise. 
: injüria renal aguda; LSN: limite superior da normalidade. 


CPK: fosfocreatinoquinase; IRA 


e CPK 
« 5,000 UI/L 


Y 


Suspender 
medidas 
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QUAIS SAO AS OUTRAS ARMADILHAS QUE DEVO LEMBRAR? 


A elevação de CPK é quase inteiramente na isoforma MM. Elevações 
de CKMB não necessariamente significam isquemia coronariana, mas, 
sim, refletem as pequenas quantidades desta isoforma na musculatura 
esquelética. 

Uma vez que a mioglobina apresenta meia-vida muito curta e é rapi- 
damente excretada, é esperado que os niveis séricos de CPK permane- 
çam elevados na ausência de mioglobinúria. 

As anormalidades hidroeletrolíticas frequentemente precedem a lesão 
renal aguda. 

Niveis persistentemente elevados de CPK suscitam a-$uspeita de esti- 
mulo miotóxico mantido e/ou sindrome compartimental. 


LEITURA SUGERIDA 


l. 


Bosch X, Poch E, Grau IM, Rhabdomyolisis and acute kidney injury. N Engl ] Med. 
2009 Jul 2;361(1):62-72. 

Chatzizisis YS, Misirli G, Hatzitolios AT, Gianhoglou GD. The syndrome of rhabdomy- 
olisis: complicantions and treatment. EuD Intern Med. 2008;19:568. 

Khan FY. Rhabdomyolysis: a review ofthe literature. Neth ] Med. 2009:67:272. 
McMahon GM, Zeng X, Waikar SS, A risk prediction score for kidney failure or mor- 
tality in rhabdomyolisis. JAM A lditern Med. 2013;173:1821. 

Wilhelm-Leen ER, Winkelntayer WC. Predicting the outcomes of rhabdomyolisis: a 
good starting point. JAM Ititern Med. 2013;173:1828. 


Seção IX 
Emergéncias 
metabólicas 


NH 63 
Emergéncias hiperglicémicas 
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* Acetoacidose diabética (CAD) e o estado hiperosmolar hiperglicémi- 
co (EHH) são duas complicações associadas à hiperglicemia. A CAD 
representa de 4-9% das internações por diabetes melitó (DM) e o esta- 
do hiperosmolar representa « 1% das internações por DM. 

* Mortalidade < 3% para CAD e entre 3 e 20% no EHH. 

* Incidéncia anual: 4,6-8,0 episódios/1.000 diabéticos. 


QUAIS SÃO AS DEFINIÇÕES DE CAD (É EHH? 
" ACAD é definida pela triade: 
- Glicemia maior que 250 mg/dL. 
- pHarterial « 7,3. 
- Cetonemia positiva (nà indisponibilidade da cetonemia, pode-se 
inferir sua presença por cetonúria fortemente positiva). 
" O EHH, por sua vez édefinido por: 
- Glicemia > 600mg/dL. 
- Osmolaridade > 320 mosm/kg. 
- pH arterial < 7,3. 
" Os pacientes podem apresentar concomitantemente CAD e EHH. Se- 
manticamente, referimo-nos a esses pacientes como CAD com hipe- 








rosmolaridade. 
TABELA 1 
Parámetros Cetoacidose leve Cetoacidose moderada Cetoacidose grave 
Glicemia (mg/dl) > 250 » 250 »250 
pH arterial 7,25-7,30 7,00-7,24 « 7,00 
Bicarbonato sérico 15-18 10-14,9 « 10 
(mEq/L) 
Cetonuria Positiva Positiva Positiva 


( continua) 
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TABELA 1 (continuação) 


Parámetros  Cetoacidose leve Cetoacidose moderada — Cetoacidose grave 
Cetonemia Positiva Positiva Positiva 
Osmolalidade Variavel Variavel Variavel 

efetiva (mOsm) kg) 

Anion-gap > 10 » 12 » 12 

Nivel de consciência | Alerta | Alerta ou sonolento | Estupor ou coma 


UAIS SAO OS FATORES PRECIPITANTES DE CAD E EHH? 





* Na CAD temos ausência relativa de insulina e no EHH uma redução im- 
portante dela, mas com produção suficiente para suptimir a produção de 
glucagon. Dessa forma, apesar de ambas as situações ocorrerem com alte- 
ração do metabolismo de carboidratos, apenas na CAD ocorre a alteração 
do metabolismo lipídico com a produção dé corpos cetónicos e acidose. 

* Ocorre aumento dos hormônios contrarregulatórios do metabolismo 
da glicose, que são as catecolaminas, glucagon, cortisol e hormônio do 
crescimento (GH). | 

* No EEH, a hiperglicemia mantida leva a glicosúria e desidratação im- 
portante com evolução pata osmolaridade. 


TABELA 2 Fisiopatologia da CAD e EHH 
we 
«XÍD" | Insulina + f hormônios contrarregulatórios 
Cetoacidose Produção de ácidos graxos (lipólise) — figado — 
Produção de corpos cetônicos (ácido acetoacético, 
cetona e beta-hidroxibutirico) 
Cetonemia e acidose metabólica 
Estado hiperosmolar Ocorre produção de insulina diminuída, mas suficiente 
para inibir a produção de corpos corpos cetonicos. 
Frequentemente associado a condições que dificultam 
o acesso à água, como AVC 








AVC: acidente vascular cerebral e 

* Infecção é o fator precipitante em 30-5096 dos casos de CAD e 30-60% 
dos casos de EHH. Os focos infecciosos mais frequentes incluem pneu- 
monia, infecção urinária, sepse de origem determinada, infecções cutà- 
neas e gastroenterites. 
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Em 20-30% dos pacientes com DM tipo 1 a CAD ocorre por descontinua- 
ção da medicação, frequentemente associada a problemas psiquiátricos. 

A CAD pode ser a primeira manifestação de DM em até 20% dos casos. 
Causas cardiovasculares e cerebrovasculares (infarto agudo do miocár- 
dio [IAM], acidente vascular cerebral [AVC] etc.) são responsáveis por 
até 5% dos casos de CAD e um pouco mais de 5% dos casos de EHH. 


TABELA 3 Fatores precipitantes da descompensação 


Infecções (30-60%): pneumonia, infecção urinária, sepse de origem indeterminada, 
gastroenterite, pé diabético e infecções cutâneas | 

Má aderência ou descontinuação do tratamento (20-3096) 

Primeira descompensação diabética (15-20% dos casos) 

Quadros abdominais: pancreatite, colecistite, apendicite e isquemia mesentérica 
Doenças cardiovasculares e cerebrovasculares (5% dos Aos) 

Tromboembolismo pulmonar v 

Medicamentos: pentamidina, betabloqueador&s, vaiticosteroides e catecolaminas 
Crise tireotóxica WY 


mm * 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES DA CAD E EHH 
E COMO DIFERENCIAMOS;/AS DUAS? 


CAD costuma ocorrer.ém pacientes mais jovens, entre 20 e 29 anos de 
Idade, e crianças, e EHH geralmente ocorre em pacientes com mais de 
50 anos de idade: 

A instalação da CAD é abrupta, ocorrendo em horas a dias, enquanto 
o EHH demora dias a semanas para acontecer. 

Ocorrem poliúria, polifagia e polidipsia, se mecanismo de sede intacto. 
Os pacientes apresentam sinais de desidratação, podendo ocorrer hi- 
potensão e taquicardia. 

Ha sinais de compensação de acidose metabólica com taquipneia, res- 
piração de Kussmaul e hálito cetônico. 

Pacientes com CAD apresentam frequentemente dor abdominal (30%), 
náuseas e vômitos. Esses sintomas melhoram com a hidratação. 
Ausência de febre não descarta infecção nesses pacientes, podendo in- 
clusive ocorrer hipotermia. 

Os pacientes podem apresentar sintomas relacionados aos fatores pre- 
cipitantes, 
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TABELA 4 Diferencas entre CAD e EHH 


caD EMA 
Idade 20-29 anos | Idade geralmente > 50 anos 
Instalação abrupta em horas | Instalação insidiosa de dias a semanas 
Presença de polis Presença de polis 
Sinais de desidratação | Desidratação muito intensa 
Dor abdominal e vómitos | Em geral sem dor abdominal e vômitos 
Sinais de acidose metabólica com | Sem sinais de compensação de acidose 
taquipneia e respiração de Kusmaull | 
Normalmente alerta | Geralmente rebaixamento de nível de 
| consciência (consciencia tem importante 
| correlação com osmolaridade) 
Déficit de água de 6 L | Déficit de água de-6-9 L 
K pode estar aumentado (acidose) K geralmente normal ou diminuido 
pH « 7,30 | pH geralmente > 7,30 


54€ c o» 


CAD: cetoacidose diabética; EHH: estado hiperosmolar hiperglicêmico. 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVEM SER 
SOLICITADOS? 


Os exames complementares devem incluir: 


Gasometria arterial inicialmente e depois venosa (repetir a cada 
4 horas). 

Glicemia é posteriormente glicemia capilar (de preferência). 
Potássio, sódio, fósforo, cloro e outros eletrólitos (dosagem sérica de 
K inicialmente a cada 2 horas. Os outros, inclusive fósforo, a cada 
12 horas). 

Hemograma completo. 

Urina tipo 1. 

Cetonemia ou cetonúria. 

Eletrocardiograma. 

Radiografia de tórax. 

Outros exames, conforme suspeita clínica e procura de foco infec- 
cioso (culturas) ou outro fator precipitante. 
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Devemos lembrar no cálculo da osmolaridade de sempre corrigir para 
hiperglicemia, com as fórmulas: 


Na* corrigido = Na* medido + 1,6 x glicemia medida - 100 
e 
2 x (Na + corrigido) + glicemia 
18 


Osmolaridade efetiva = 


Cuma DEVEMOS MANEJAR OS PACIENTES COM CAD E EHH? 


O manejo da CAD e do EHH é semelhante, com pegúenas particula- 
ridades diferentes que serão comentadas. 

A hidratação inicialmente tem como alvo inicial estabilização hemo- 
dinâmica. Iniciamos com 1.000-1.500 mL dé NaCl] 0,9% na primeira 
hora. Se o paciente permanece hipotenso; pode ser necessário repetir 
ainda na primeira hora (no EHH, em particular, podem ser necessários 
vários litros). 

Na segunda fase mantemos 250600 mL (4 mL/kg) por hora. Em pa- 
cientes com Na < 135 mEg/L mantemos solução salina a 0,996; caso na- 
tremia normal ou aumentáda, deve-se utilizar salina a 0,45%, 

Quando a glicemia chegar à 250-300 mg/dL, a hidratação continua, mas 
associando glicose'a 5-1096 com a solução salina. Pode-se utilizar 1 L 
de solução glicosada com 20 mL de salina a 20%. A velocidade de in- 
fusão continuá de 250-500 mL/hora. 

A insulina deve ser iniciada concomitante à hidratação, exceto se K < 3,3 
mEg/L. Neste caso, deve-se repor 25 mEq de potássio antes de iniciar in- 
sulinoterapia. Idealmente utiliza-se bomba de infusão continua endove- 
nosa, a dose inicial é de 0,1 U/kg de insulina em bolus, e depois inicia-se 
a infusão da bomba em 0,1 U/kg/h. Caso se utilize dose de 0,14 U/kg/h 
em bomba de infusão não é necessário realizar bolus inicial. À bomba de 
infusão pode ser preparada com 50 U de insulina em 250 mL de solução 
fisiológica; assim, 5 mL correspondem a 1 U de insulina. 

A glicemia capilar é mensurada de 1/1 hora. Espera-se uma queda da gli- 
cemia de 50-70 mg/dL/h; caso a glicemia caia em níveis menores que 50 
mg/dL, se recomenda dobrar a taxa de infusão; caso ocorra redução maior 
que 70 mg/dL, recomenda-se diminuir a taxa de infusão pela metade, 
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A bomba de infusão pode ser desligada quando pelo menos 2 dos 3 cri- 
térios seguintes estão presentes: 

pH > 7,3. 

Ànion-gap < 12. 

Bicarbonato z 15. 
Para desligar a bomba de infusão continua, deve-se esperar pelo me- 
nos | hora da ação da primeira dose de insulina regular SC e pos- 
teriormente utilizar insulina SC, conforme glicemia capilar a cada 
4/4 horas. 
Calcula-se a dose de insulina de longa duração verificando as doses de 
insulina nas últimas 24 horas e utilizando dois terços-dessa dose total 
ou 0,6 U/kg de insulina NPH, outra forma de longa duração. 
Em relação à reposição de K, caso os níveis de K-sejam menores que 
3,3 mEq/L, deve-se repor 25 mEq de potássio fl ampola de KCL 19,1% 
de 10 mL) em 1 L de solução de NaCl 0,9%.e repetir a dosagem de K. 
50 se inicia a insulinoterapia após niveis-de K > 3,3 mEq/L. 
Pacientes com K entre 3,3-5,0 mEq/L devem repor 25 mEq de potás- 
sio a cada litro de solução de hidratação e dosar K a cada 2 ou 4 horas. 
Em pacientes com K > 5 mEq/LE só se inicia a reposição de K quando 
os valores forem < 5 mEq/L, 
A reposição de bicarbánato de sódio não demonstrou beneficio em 
estudos e só é indicada em pacientes com pH < 6,9 com reposição de 
100 mEq EV de bicarbonato em 2 horas com coleta de gasometria 
após 1-2 horas. 
A reposição de fósforo só é indicada em pacientes com as seguintes 
condições: 

Disfunção cardíaca grave e arritmias. 

Fraqueza muscular e insuficiência respiratória. 

Rabdomiólise e anemia significativa. 

Concentração sérica < 1,0 mEq/L. 
Quando indicada, a reposição é com 25 mEq de fosfato de potássio, que 
repõe K além de fósforo substituindo a solução de KCI. 
Deve-se sempre procurar tratar o fator precipitante da emergência hi- 
perglicêmica. Também é necessário ficar atento às potenciais compli- 
cações da CAD e do EHH, citadas na Tabela 5. 
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TABELA 5 Complicações das emergências hiperglicêmicas 
Complicação | Comentário 


Hipoglicemia Mais frequente, por este motivo repor glicose 
quando glicemia entre 200-300 mg/dL na 
solução de reposição volêmica 


Hipervolemia Frequente, principalmente em pacientes com 
disfunção cardíaca 

Hipacalemia Por perda de potássio na diurese, repor K se K 
sérico normal ou diminuído. Pode causar 
arritmias 

Alcalose metabólica Principalmente em pacientes que realizaram 
reposição de bicarbonato 

Sindrome do desconforto Ocorre principalmente em uso de soluções 

respiratório agudo  caloides de reposição volêmica 


Tromboembolismo venoso (TEV) A CAD e o EHH são situações pró-trombóticas; 
assim, profilaxia.de TEV é indicada. Com o 
| trata mento, \ 0 fisco de TEV diminui 
Edema cerebral Raro, ocorre sobretudo em crianças, 
principalmente quando se utilizam soluções 
B »ipotônicas no início da reposição volêmica 


Dilatação gástrica aguda “Forma extrema de neuropatia autonômica, cursa 
com risco de aspiração 
Mucormicose Infecção fúngica profunda, atinge principalmente 
órbitas 


CAD: cetoacidose diabetica: EHH: estado hiperosmolar hiperglicêmico. 


QUANDO CONSIDERAR ALTA E QUANDO INDICAR INTERNAÇÃO 
EM UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA? 


* Após controle de fator precipitante e reversão da CAD e EHH pode-se 
contemplar alta 12-24 horas após o controle. 
As indicações de internação em UTI incluem: 
- Desconforto respiratório agudo. 
- Acidose com pH < 6,9, 
Choque cardiogénico. 
Edema cerebral. 
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EN 64 
Hipoglicemia 


Rodrigo Antonio Brandao Neto 


* As hipoglicemias são raras, exceto na circunstância de pacientes com 
diabetes mellitus (DM). Os pontos de corte que definem hipoglicemia 
são questionáveis, mas em pacientes sem DM com Sintomas compati- 
veis, valores de glicemia « 45 mg/dL quase sempre são secundários a 
hipoglicemia. Em pacientes com DM, valorés abaixo de 70 mg/dL já 
podem ser associados a sintomas, 


O QUE DEFINE UM EPISÓDIO DE HIPOGLICEMIA? 
* Osepisódios de glicemia são definidos pela triade de Whipple: 
- Valores de glicemia diminuídos (glicemia < 45 mg/dL; em diabéti- 
cos considerar pontos decorte maiores). 
- Sintomas compativeis, 
- Resolução dos sintomas com a correção da hipoglicemia. 


COMO PODEMOS CLASSIFICAR OS EPISÓDIOS 
DE HIPOGLICEMIA? 


Os pacientes com episódios de hipoglicemia não associados a DM po- 
dem ser classificados como aparentemente doentes ou aparentemente 
saudáveis. Podem ainda ser divididos em relação ao aparecimento em 
jejum ou não. As hipoglicemias não relacionadas ao jejum em pacien- 
tes aparentemente saudáveis são muito frequentemente associadas a 
condições psiquiátricas ou alterações funcionais. A Tabela 1 detalha as 
principais causas de hipoglicemia. 
A hipoglicemia em pacientes com DM está frequentemente associada 
a fatores como: 

Doses altas de insulina. 
- Perda ou atraso de refeições. 
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TABELA 1 Classificacao das hipoglicemias 
Aparentemente saudável 


Induzida por drogas (jejum) 
Insulinoma (jejum) 
Hipoglicemia hiperinsulinêmica 
persistente da infância 


Hipoglicemia hiperinsulinémica pancrea- 


togênica nào insulinoma (pós-prandial) 
Hipoglicemia hiperinsulinêmica 
pós-cirurgia bariátrica (jejum) 
Hipoglicemia factícia (jejum) 
Hipoglicemia autoimune (jejum) 
Hipoglicemia do exercício 

(jejum ou pós-prandial) 

Hipoglicemia reativa (pós-prandial) 


Aparentemente doente 


Induzida por drogas (jejum) 


," Sepse, trauma ou queimaduras (jejum) 


Insuficiência cardíaca (jejum) 
Insuficiência renal crônica (jejum) 
Insuficiência hepática (jejum) 
Insuficiéncias endócrinas (jejum) 
Inanição (Jejum) 


Falta de compensação de carboidratos antes de atividade física. 


- Ingestão de álcool. 
- Insuficiência renal. 


- Perda da contrarregulacao hormonal (leva a episódios mais graves). 


QUAIS SAO AS MANIFESTACOES ESPERADAS EM EPISÓDIOS 
DE HIPOGLICEMIAS? 


As manifestações São extremamente variadas em cada paciente, com 
alguns não apfesentando sintomas adrenérgicos e apenas manifestan- 
do-se com sintomas de neuroglicopenia (sobretudo pacientes diabéti- 
cos de longa data, com uso de betabloqueadores e idosos). 
Manifestações adrenérgicas: palpitações, taquicardia, ansiedade, tre- 
mores, sudorese, fome, parestesias. 
Manifestações neuroglicopénicas: cefaleia, sonolência, tonturas, ata- 
xia, astenia, dificuldade de concentração, lentificação, confusão men- 
tal, irritabilidade, distúrbios do comportamento, déficits neurológi- 


cos focais, convulsões, coma. 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 


Em pacientes com DM deve-se colher função renal, eletrólitos e consi- 
derar outros exames dependentes de fatores associados. 
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TABELA 2 Resposta do organismo à redução da glicemia 


Glicemia em sintomas Novas alterações hormonais 
sangue arterial 
= 80 mg/dL | Não | Redução da secreção da insulina 
65 a 70 mg/dl | Não | Aumentam níveis de glucagon e epinefrina | 
60 a 65 mg/dl | Não | Aumenta a secreção de GH 
« 60 mg/dL | Nào | Aumenta a secreção de cortisol 
55a60mg/dL ^ Sintomas autonômicos | Bloqueio da secreção de insulina 
50 a 55 mg/dL | Podem ocorrer sintomas | 

de neuroglicopenia 
45 a 50 mg/dL | Letargia ) 
= 30 mg/dl | Coma M 
s 20 mg/dL | Crises convulsivas dd 


* Em pacientes aparentemente doéntes os exames dependem da etiolo- 


gia associada, mas podem incluir função hepática, renal, eletrólitos, cor- 
tisol, peptídio C e insulina: 

Em pacientes com suspeita de insulinoma, pode-se fazer o teste do je- 
jum prolongado, conrinternação e jejum de 72 horas até o desenvolvi- 
mento de hipoglicemia, com dosagem de peptídio C, insulina e pró-in- 
sulina se houvér episódio de hipoglicemia « 45 mg/dL. Nào é necessário 
realizar o jejum se houver episódio de hipoglicemia; neste caso, no epi- 
sódio, deve-se colher os exames citados. 

Exames localizatórios incluem cintilografia com octreotide, tomogra- 
fia, ressonância magnética e ultrassom endoscópico (pode ser realiza- 
do no intraoperatório), mas o padrão-ouro é o achado intraoperatório 
de cirurgião experiente. 


COMO DEVEMOS MANEJAR ESSES PACIENTES? 


Em pacientes com hipoglicemia confirmada, deve-se infundir 60-100 
mL de glicose a 50%. Em pacientes sem acesso venoso pode-se utilizar 
glucagon IM 1-2 mg; o efeito é fugaz e esgota todas as reservas hepáti- 
cas de glicose, não sendo possível repetir a dose, 
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Em pacientes desnutridos, hepatopatas ou etilistas, deve-se prescrever 
tiamina junto com a glicose, para prevenir encefalopatia de Wernicke- 
-Korsakoff com dose de 100 mg de tiamina, IV ou IM, com a glicose. 
Em pacientes diabéticos com alto risco de novos episódios de hipogli- 
cemia (insuficiéncia renal crónica), deve-se manter o paciente em ob- 
servação por 12 a 24 horas com glicemia capilar 1/1 hora. 


Paciente com alteração aguda do nível de consciência 


y 


Checar glicemia capilar S 


i A~ 
< 50 mg/dl ou « 70 mg/dl em dicos 


Risco de encefalopatia de Wernicke (S88 fisco de encefalopatia de Wernicke 


Fazer tiamina junto com glicose 50% Glucagon 1-2 mg IM 


i 


Glicose 50% 


FIGURA 1 Hipoglicemias. 
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departamento de emergéncia 
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HIPONATREMIA 
* Ahiponatremia é definida como sódio sérico < 135 mEq/L e se configu- 
ra como o distürbio hidroeletrolítico mais comum da prática clinica. 


Ocorre mais frequentemente em pacientes hóspitalizados e/ou idosos. 


Estima-se que em média 53% dos pacientes internados em casa de 
repouso desenvolvem hiponatremia ao longo de 12 meses. 


Deve-se ter em mente que a hiponatremia está relacionada à ingesta de 


água associada a níveis elevados do hormônio antidiurético (ADH). 


Para que se consiga manejar;a hiponatremia é necessário ter entendi- 


mento da ação do ADH (vasopressina), 


O ADH é produzido no hipotálamo e secretado pela hipófise pos- 

terior nas seguintes condições: 

* Osmolaridade sérica elevada. 

* Volemia ou pressão arterial reduzidas. 

O ADH se liga aos receptores de vasopressina nos túbulos coletores 

e promove a reabsorção de água livre por meio das aquaporinas, res- 

tabelecendo a osmolaridade sérica e/ou volemia, 

Em condições fisiológicas, quando a osmolaridade sérica cai abai- 

xo de 280 mOsm/L, o ADH é suprimido, fazendo com que o rim ex- 

crete água livre na tentativa de evitar maiores quedas da osmolari- 

dade sérica. 

* Consequentemente, a osmolaridade urinária aumenta em razão 
da menor quantidade de água livre na urina. 

Dessa forma, se por algum motivo o ADH continuar agindo com 

osmolaridade sérica baixa e o individuo ingerir líquidos hipotôni- 

cos, ocorrerá hiponatremia, 
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- Existem doenças em que o volume circulante efetivo é baixo, tais 
como insuficiência cardíaca e cirrose. 
* Nessas condições, existe liberação de ADH na tentativa de reter 
água livre e aumentar a volemia. 
* Dessa forma, existe liberação de ADH mesmo com osmolarida- 
de sérica reduzida. 
" À hiponatremia é classificada quanto à osmolaridade sérica: 
- Hiponatremia hipertônica (> 295 mOsm/L). 
* Hiperglicemia (a cada aumento de 100 mg/dL na glicemia, o só- 
dio sérico cai aproximadamente 2 mEg/L). 
* Infusão de soluções hipertónicas (manitol e glicose). 
* Intoxicação por alcool. 
- Hiponatremia isotônica (Osm 280-295 mOsm/L). 
* Pseudo-hiponatremia: artefatos na medição do sódio. 
* Proteinas séricas (paraproteinemias, hiperbilitrubinemia, imunoglobulinas). 
* Hipertrigliceridemia. 
- Hiponatremia hipotónica (Osm « 280 mOsm/L): possui maior sig- 
nificado clínico e costuma ser subidividida quanto ao status volê- 
mico do paciente (Tabelas e 3). 


TABELA 1 Hipovolémico (redução do volume extracelular) 


Perdas extrarrenais de sódio Perdas renais de sódio 

Pele: suor e queimaduras | Diuréticos: tiazidicos 

Gastrointestinal: vómitos e diarreia | Diurese osmotica: glicose, ureia, manitol 
Hemorragia Insuficiência adrenal 

Perdas para o 3º espaço: obstrução | Nefropatia perdedora de sal: doença renal 


intestinal, pancreatite, peritonite, rabdomiólise | crônica, acidose tubular renal 


| Sindrome cerebral perdedora de sal: 
neurocirurgia, trauma cranioencefalico, 
hemorragia subaracnóidea 


TABELA 2 Hipervolémico (aumento do volume extracelular) 
Volume circulante efetivo reduzido Volume circulante efetivo normal ou aumentado 
Insuficiência cardiaca | Injúria renal aguda 
Cirrose | Doença renal crônica 


(continua) 
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TABELA 2 Hipervolêmico (aumento do volume extracelular) (continuação) 
Volume circulante efetivo reduzido Volume circulante efetivo normal ou aumentado 


Sindrome nefrótica 
Gravidez 


TABELA 3 Euvolémico (volume extracelular normal) 


Associado a níveis elevados de ADH 
Sindrome da antidiurese inapropriada: 
=" Neoplasia 

* Pneumopatias 

" Doenças do sistema nervoso central 
* Medicações 


Sindrome da antidiurese inapropriada 

nefrogênica: 

" Mutação gênica causando ativação do 
receptor V2 da vasopressina 

* Doença genética ligada ao X 


Deficiência de glicocorticoides 
(p. ex., sindrome de Sheehan) 


Hipotireoidismo 1 
Intoxicação por MDMA (ecstasy) 
ADH: vasopressina; RTU; ressecção transuretral. 


- Diuréticos tiazidicos. 


, Nào associada a níveis elevados de ADH 
| ingesta baixa de solutos: 

" Bebedores de cerveja 
|= Dieta do chá e torrada 

* Dieta restrita de proteínas 


Intoxicação por. água: 
= infusão parenteral de líquidos hipotânicos 
= Polidipsia primária 

|= Afogamento 

("ARTU de próstata 

| Doenca renal avançada 


| Exercício fisico extenuante 


Medicações que estão comumente associadas a hiponatremia: 


- Fenotiazinas (p. ex., cloprormazina). 


Antidepressivos triciclicos. 


Inibidores seletivos da recaptação de serotonina. 

* Outras medicações que podem causar hiponatremia: 
Anti-inflamatórios não esteroides (AINEs), nicotina, opiáceos, clo- 
propramida, fibratos, carbamazepina, ciclofosfamida, vincristina, 


desmopresina e ocitocina. 


COMO DIAGNOSTICAR A CAUSA DA HIPONATREMIA? 
* De forma prática e objetiva, sugerimos seguir um fluxograma especifi- 
co para o diagnóstico etiológico da hiponatremia, baseado em história 
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medicamentosa, exame físico e exames laboratoriais tanto séricos quan- 
to urinários, 

Assim que for detectada hiponatremia, deve-se solicitar aferição da gli- 
cemia capilar, a fim de se excluir hiponatremia hipertônica induzida 
por hiperglicemia, 

- Deve-se corrigir o sódio sérico para o efeito da glicemia. 

* Aumentar em 2 mEg/L de sódio sérico para cada aumento de 
100 mg/dL da glicemia. 

Caso o paciente se mantenha hiponatrêmico após correção da gli- 

cemia, prossiga a investigação. 

O próximo passo é procurar na anamnese evidências deque o pacien- 

te possa ter outras causas de hiponatremia hipertaniea ou isotónica: 

- Perguntar sobre cirurgias recentes com uso. desrrigação com solu- 
ções hipotónicas (p. ex., procedimentos dé próstata e útero). 

- Tratamentos recentes com manitol, glicerol, ou imunoglobulina IV. 

Ictericia decorrente da sindrome colestática. 

- Discrasia de células plasmocitárias conhecida ou suspeita. 

- Aspecto lipémico do soro na Coleta sanguinea. 

Excluidos os fatores citados acima, o paciente é provavelmente porta- 
dor de hiponatremia hipotônica, 

Nesse momento, duas causas muito importantes de hiponatremia de- 
vem ser lembradas: 

- Uso de diuréticos tiazidicos: 

* O paciente pode desenvolver hiponatremia a qualquer momen- 
to dotratamento e ela pode ser grave. 

* O diagnóstico é dado quando a suspensão da medicação acar- 
reta retorno do sódio sérico a níveis normais (pode demorar 
uma semana ou mais). 

Disfunção renal avançada (p. ex., ClCr « 15 mL/min). 

* À hiponatremia ocorre por conta da incapacidade do rim em 
excretar água livre, em fases avançadas da doença renal. 

Se o paciente não faz uso de diuréticos tiazídicos e não tem filtração 
glomerular intensamente reduzida, avaliar se há edema e/ou ascite. Caso 
positivo, existem trés causas principais: 

Insuficiência cardiaca. 

- Cirrose, 
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Sindrome nefrótica. 


Caso o paciente nào se apresente clinicamente edemaciado, o próximo 


passo é pesquisar sinais de hipovolemia: 


Hipotensão ortostática, turgor da pele reduzido e mucosas secas po- 

dem sugerir hipovolemia. 

Pacientes que têm esses sinais clínicos devem estar perdendo sódio 

pela via renal ou extrarrenal. Se a causa não estiver clara pela histó- 

ria clinica, orienta-se realizar a dosagem de sódio urinário. 

* Sódio urinário < 25 mEq/L: sugere perdas extrarrenais de sódio, 
tais como gastrointestinais ou para o terceiro espaço. 

* Sódio urinário > 40 mEq/L: sugere perdas renáis de sódio, tais 
como insuficiência adrenal (déficit de cortisol e aldosterona), 
sindrome cerebral perdedora de sal e perdas por diuréticos. 


Nos pacientes euvolémicos, existem dois exames que nos auxiliam no 


diagnóstico etiológico da hiponatremia, osódio urinário e a osmolari- 
dade urinária: 
- Sódio urinário < 25 mEq/L e osmolaridade urinária < 100 mEq/L 


sugerem que o paciente tení ADH adequadamente suprimido e 

nesses casos você deve pesquisar sobre a ingesta intencional ex- 

cessiva de água, como na polidipsia primária, maratonistas ou uso 
de ecstasy. 

* Caso não existi ingesta excessiva de água, a hiponatremia pode 
ser secundária a dietas com restrição proteica e alta quantidade 
de fluidos como na dieta do chá e torrada ou bebedores de cer- 
veja em excesso. 

Se sódio urinário > 40 mEq/L e osmolaridade urinária > 100 mOs- 

m/L, deve-se realizar pesquisa para deficiência de glicocorticoide 

com cortisol sérico da manhã e teste da estimulação do ACTH, e 

para hipotireoidismo com TSH: 

* Caso testes positivos para uma das endocrinopatias, iniciar o tra- 
tamento. 

* Caso testes negativos, o diagnóstico de exclusão é sindrome da 
antidiurese inapropriada. 


Nesse caso deve-se realizar ampla pesquisa para medicações, neopla- 


sias, pneumopatias, doenças neurológicas, infecção pelo HIV e cirur- 
gias, que possam cursar com essa sindrome, 
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O QUE EU LEVO EM CONSIDERACAO 
ANTES DE INICIAR O TRATAMENTO? | 
* Para iniciar o tratamento da hiponatremia, deve-se ter alguns objeti- 
vos em mente e levar em consideração algumas variáveis da história e 
exame físico: 
- O tempo de instalação da hiponatremia. 
* Aguda (< 48 h): geralmente ocorre por conta da infusão exces- 
siva de fluidos hipotônicos parenterais ou intoxicação por água 
(p. ex., pacientes psicóticos). 
* Crónica (> 48 h): mais comumente quando não se consegue de- 
terminar o tempo de instalação pela história. 
Classificação de acordo com o valor do sódio sérico; 
* Leve: 130-134 mEq/L. 
* Moderada: 120-129 mEq/L. 
* Grave: « 120 mEq/L. 
- Classificação quanto à gravidade,dos sintomas: 
* Sintomas graves: convulsão, obnubilação, coma e parada respi- 
ratória. 
* Sintomas leves a moderados: cefaleia, fadiga, letargia, náuseas, 
vômitos, tontura, confusão mental, distúrbio de marcha, cãibras. 
- Presença de patologías intracranianas preexistentes. 
* ‘TCE, neurocirurgia, acidente vascular recente ou lesões com efei- 
to de massa: 
- Obietivos.do tratamento. 
* Prevenir maiores reduções no sódio sérico. 
* Reduzir pressão intracraniana em pacientes com risco de herniação. 
* Aliviar os sintomas da hiponatremia. 
* Nao corrigir rápida e/ou excessiva o sódio sérico para evitar sin- 
drome da desmielinização osmótica. 


COMO EU TRATO? 
* Preparar a solução que será infundida; recomendamos que a correção 
seja feita com solução salina a 3%. 
445 mL de SF 0,9% + 55 mL de NaCl 20% = 500 mL NaCl 3%. 
Dica: a cada 1 mL/kg de solução de NaCl 3% infundida, o sódio sé- 
rico se eleva em 1 mEq/L. 
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= É necessário se ter em mente algumas medidas gerais que devem ser 

adotadas para os pacientes que apresentam hiponatremia: 
Identificar e tratar a causa de base. 
Suspender medicações que possam contribuir com a hiponatremia. 
Restringir água livre da dieta ou líquidos hipotônicos. 

- Para pacientes com SIADH e/ou hiponatremia crônica, deve-se 
considerar a prescrição de diuréticos de alça e aumento da inges- 
ta de sódio. 


TABELA 4  Hiponatremia aguda 


z 7 E N 
Sintomática Assintomática AS 
Bolus de 100 mL de NaCl 3% Paciente se autocorrigindo por diurese osmótica? 
Até sintomas resolvidos Sim + dosar sódio 4Mlh 
Dose máxima 300 mL até autocorreção 
Repetir sódio sérico 1/1 h Não > bolus.50 mL Natl 3% 


Objetivo: aumento de 4 a 6 mEq Dosar sódio 1/1 h e repetir bolus se nova queda 
no sódio sérico nas primeiras horas 
Repetir bolus se nova queda 


TABELAS Hiponatremia crünica 


Independentemente do valof-? Bolus de 100 mL de NaCl 3% 








do sodio: Até sintomas resolvidos 
Sintomas graves Dose máxima 300 mL 
Sintomático com patologia Dosar sódio 1/1h 

do SNC Repetir bolus se nova queda 


O aumento do sódio não deve ultrapassar 8 mEg/L 
nas primeiras 24 h 
Sódio sérico < 120 mEq/L NaCl 3% 15 a 30 mL/h + furosemida 40 mg IV 2 x/d 
em pacientes edemaciados Dosar sódio 4/4 h 
(cirrose, IC, nefróticos) Ajustar a infusão para elevação do sódio de 4 a 
6 mEq/L nas 24 h 
Titular diurético para evitar congestão 
Parar correção quando sódio atingir 125 mEq/L 
Sódio sérico < 120 mEq/L — NaCl3% 15 a 30 mL/h 
em pacientes sintomáticos Dosar sódio 4/4 h 


(continua) 
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TABELA 5 Hiponatremia crônica (continuação) 
Ajustar a infusão para elevação do sódio de 4 a 


6 mEq/L nas 24 h 
| | | Parar começão quando sódio atingir 125 mEq/L 
Assintomáticos com sódio = Internação hospitalar 
120 mEq/L Dosar sódio 12/12 h 
Medidas gerais 


Sodio « 135 mEq/L 


Hiperglicemia? 


Nào 


Existe fator de risco para ay! 






QN 


Sim 


Corrigir o sódio para o 


isotônica ou hipertônica? Sódio baixo efeito da glicemia 
=" Recebeu manitol ou IGIV? a apús correção Sódio normal 
* Pás-operatório de procedimento - | após correção 
uro/ginecológico ? O 
* Soro lipêmico? O Hiponatremia induzida 
* Hiperbilirrubinemi po por hiperglicemia 
x lisa 
Sim 
Osm Uso de Suspender tiazídicos, 
Dosar «280 Hiponatremia tazídicos caso melhora do sódio 
osmolaridade hipotônica Hiponatremia induzida 
sérica | Filtração glomerular por tiazídico 
Osm muito reduzida 
> 280 | 
insuficiència 
Dosar sódio renal 
par 
potenciometria 
direta 


FIGURA 1 
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HIPERNATREMIA 


Hipernatremia é definida como sódio sérico > 145 mEq/L. 
A incidência de hipernatremia na população geral é de 0,5% a 3,4% no 
momento da admissão hospitalar. 
Dos pacientes que internam, até 7% desenvolvem hipernatremia. 
A hipernatremia pode ser classificada em: 
- Hipovolémica: quando o paciente perde água livre e sódio, porém 
mais água do que sódio. 
«Geralmente secundária a diarreia e/ou perdas renais por diuréticos. 
Euvolêmica: desidratação, ou seja, ocorre perda de água livre do 
plasma, porém a quantidade total de sódio corporal nào muda. 
* Pode ocorrer por diabetes insipidus e/ou perdas insensíveis (su- 
dorese, taquipneia). 
- Hipervolêmica: sobrecarga de volume, geralmente por conta da in- 
fusão excessiva de soluções cristaloides. 
* Pode ocorrer também por conta dos erros em hemodiálise ou 
ingesta excessiva de sal (tentativa de suicidio). 
Deve-se ter em mente que na grande maioria dos casos a hipernatre- 
mia se desenvolve quando as-perdas de água não são repostas, como 
nas seguintes situações: 
- Idosos com capacidáde mental comprometida e acesso a água limi- 
tado. 
- Pacientes críticàs intubados ou recebendo dieta por via enteral (sem 
reposição adequada de água livre). 
- Pacientecom diabetes insipidus com acesso limitado a água por al- 
gum motivo. 
É essencial saber que se o acesso a água e a sede estiverem intactos, é 
improvável que se desenvolva hipernatremia. 
As principais causas de hipernatremia são descritas na Tabela 6. 


TABELA 6 
Perda de água livre não reposta (deve haver sede e/ou acesso a água prejudicados) 
Perdas insensíveis e suor 
Perdas gastrintestinais 
Diabetes insipidus nefrogenico ou central 


(cantinua) 





644 seção IX + Emergências metabólicas 


TABELA 6 (continuação) 
Diurese osmotica: 
* Hiperglicemia 
* Dieta hiperproteica (principalmente nasoentérica) gerando ureia 
=" Manitol 
Lesões hipotalamicas que prejudicam sede ou função do osmorreceptor 
* Hipodipsia primária | | 
| * Excesso de mineralocorticolde gerando reset do osmostato 
Perda de água para dentro das células 
Exercicio extenuante ou convulsões 
Sobrecarga de sódio GS 
Ingesta ou infusão de soluções salinas 


Quadro clínico e diagnóstico 
* Ossintomas dependem do tempo deinstalacáo do distúrbio. 


TABELA 7 
Aguda < 48 h Crónica > 48h Outros achados 
Coma Oligo/assintomático | Sede excessiva 
Convulsões “ketarga Poliúria/ polaciúria 
Irritabilidade “Confusão mental | Diarreia/vômitos 








* O que avaliar fa história clinica? 
- TCE, neurocirurgia, doença psiquiátrica e doença renal crónica. 
- Medicações que podem causar hipernatremia, 














TABELA 8 

Diabetes insipidus nefrogênico Diabetes Perdas renais | Perdas 
insipidus central  Bastrointestinais 

Lítio Fenitoina Diuréticos de alça | Lactulose 
Aminoglicosideos Etanol Manitol Sorbitol 
Anfotericina B 
Vitaminas A e D 
Cisplatina 


Antagonistas de vasopressina 
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Condições metabólicas que podem causar diabetes insipidus e con- 

sequentemente hipernatremia: 

* Hipercalcemia, hipocalemia grave, desnutrição proteica. 

Condicóes tubulointersticiais que podem cursar com hiperna- 

tremia: 

* Poliüria pós-desobstrução de via urinária, recuperação de ne- 
crose tubular aguda, doença renal policistica, anemia falciforme, 
sindrome de Sjögren, amiloidose, gravidez (vasopressinase pla- 
centária). 

" Oque avaliar no exame físico? 

- Procurar por sinais de hipovolemia como hipoteúsão ortostática 
(queda > 20 mmHg na PAS e 10 mmHg na PAD) e aumento exces- 
sivo da frequência cardíaca em ortostase (2 30-bpm). 

- Avaliar as mucosas e o turgor da pele: turgór da pele reduzido e mu- 
cosas secas sugerem desidratação, assit. como edema de extremi- 
dades sugere sobrecarga volémica; 

- Exame neurológico sumário deve ser realizado para avaliação de ni- 
vel de consciência, resposta motora e reflexos profundos. 

* Avaliação laboratorial iniciale investigação diagnóstica: 

- Caso exista dúvida com'relacáo à presença ou não de hipernatremia, 
pode-se solicitar medição iônica direta ou osmolaridade sérica (os- 
molaridade sérica 295 mOsml/L sugere sódio > 145-147 mEq/L). 
* Por definição, todos os pacientes hipernatrémicos são hipertó- 

nicos, 

- Deve-sesolicitar função renal e demais eletrólitos (relação ureia/ 
creatinina > 40 sugere depleção de volume). 

Ocasionalmente a hipernatremia pode ser mascarada por fatores 

que alteram a medição indireta do ion, como: 

* Hiperglicemia, por conta do efeito osmótico da glicose no plas- 
ma (a cada aumento de 100 mg/dL da glicemia acima de 100 mg/ 
dL, ocorre uma redução de 1,6 mEq/L no sódio sérico). 

* Hiperproteinemia e/ou hiperlipidemia. 

- Amostra urinária deve ser colhida para avaliação de osmolaridade: 
* Aosmolaridade urinária é o principal determinante da ativida- 

de do hormónio antidiurético (ADH); sendo assim, osmolarida- 
de urinária < 300 mOsm/L sugere inefetividade do ADH, 
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Deficiência de ADH (diabetes insipidus central): responsiva 
a administração exógena de ADH. 

Resistência a ADH (diabetes insipidus nefrogênico): não res- 
ponde a administração de ADH exógeno, portanto osmola- 
ridade urinária não se altera após sua administração. 

* Osmolaridade urinária > 800 mOsm/L indica uma resposta 
adequada do néfron à ação do ADH e capacidade de concen- 
tração urinária mantida, o que pode ocorrer nas seguintes si- 
tuações: 

* Perdas extrarrenais (perdas insensíveis ou gastrintestinais). 

* Diurese osmótica. 

Sobrecarga de sódio (NaCl, NaHCO,, excesso de mineralo- 
corticoides). 
Ureia (dieta hiperproteica, sangramento digestivo, hiperca- 
tabolismo por queimaduras ou iso de esteroides). 
Glicose ou manitol no plasma-em excesso. 
* Hipodipsia primária (condição rara de distúrbio da sede). 
- Osmolaridade entre 300 e 800 mOsm/L pode ser vista em: 

* Diabetes insipidus paccialtanto central quanto nefrogénico. 

* Diabetes insipidus central com depleção de volume. 

= Diuréticos de alça. 


Manejo terapêuticó 
* Reestabelecer'o acesso à água livre ou suprir a necessidade diária de 
H,O (2 1 Lidia) pode ser suficiente para corrigir a hipernatremia. 
* Avaliar o status volémico: 
Pacientes hipovolémicos. 
* Realizar expansão volémica com salina isotónica (SF 0,9% 2 
154 mEq/L de sódio) até sinais vitais estáveis. 
* Assim que atingir euvolemia, deve-se dosar novamente o sódio 
sérico, calcular o déficit de água livre e realizar a reposição. 


Déficit de água livre (L) = [(sódio sérico — 140)/140] x água corporal total 


Agua corporal total = peso x 0,6 (2) ou 0,5 (2) / se idoso, 0,5 (4) ou 0,45 (5) 
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Variação de sódio para cada litro de solução infundido = (sódio sérico 
- sódio solução) / ACT + 1 
Por exemplo, 1 L de G5% em um homem de 70 kg com sódio 160 mE- 
q/L deve reduzir 3,7 mEq/L no sódio sérico. 
Atenção: as fórmulas usadas são meramente estimativas, ao longo da 
reposição deve-se dosar o sódio sérico a cada 4-6 horas. 

* A variação de sódio nas primeiras 24 h nào pode ultrapassar 

8-10 mEq/L, para hipernatremia crônica (> 48 h de duração). 

Se o sódio sérico variar mais do que isso, existe o risco de 

edema cerebral. 

Para hipernatremia aguda é permitida a corteção na taxa de 

1 mEq/L/h nas primeiras 6 a 8 horas. 

* A reposição pode ser feita tanto com glicose-a 5% como com sa- 
lina a 0,45% ou 0,225%. 

Lembre-se de que a cada litro infundido de glicose a 596 exis- 

te 1 L de água livre, para salina a 0,45% (77 mEq/L de Na) 

existe 0,5 L e para salina 0225% (38 mEq/L de Na) existe 

0,75 L. 

Opta-se por soluções-salinas quando se deseja repor o défi- 

cit de água livre associado a reposição volémica. 

* Tratar a causa dé base (p. ex., suspensão de diuréticos e tratar 
diarreia). 

- Pacientes euvolémicos (mais comumente secundário a diabetes 

insipidus). 

* Deve-se corrigir o déficit de água livre e associado a isso tratar 
a causa de base. 
^ Para diabetes insipidus central, prescrever acetato de desmo- 

pressina (DDAVP) IV, SC ou intranasal, 

Para diabetes insipidus nefrogénico, tentar controlar agente 

etiológico (p. ex., suspender medicação culpada). 

* Diurético tiazídico, associado a restrição de sódio da die- 
ta, pode ser útil em reduzir a poliúria (a indução de dis- 
creta hipovolemia aumenta a reabsorção de sódio e água 
do túbulo proximal e reduz o aporte de água livre para os 
segmentos disfuncionais do néfron). 
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* Amilorida deve ser prescrita quando existe DI induzida 
por lítio. 
Pacientes hipervolémicos: 
+ Deve-se suspender o aporte de sódio. 
* Repor o déficit de água livre de acordo com as fórmulas citadas. 
* Administrar diuréticos, tanto para sobrecarga volémica quanto 
para salina, dessa forma deve-se associar tiazídicos com diuré- 
ticos de alça. 
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Distürbios do potássio 


Lucas Oliveira Marino 


HIPOCALEMIA 


* Concentração sérica de potássio < 3,5 mEq/L. 

* Hipocalemia é um problema clínico comum que podé resultar de in- 
gesta reduzida, aumento de translocação celular de potássio ou, mais 
frequentemente, maiores perdas de potássio pelo trato gastrointestinal 


ou urinário. 


Quais as principais causas e mecanismos da hipocalemia? 


TABELA 1 Principais causas e mecanismos da hipocalemia 









































Mecanismos —— Observações 


Ingesta E 
reduzida 


Influxo celular s 
de potássio — 


A ingesta normal de 
potássio é entre 
40-120 mEq/ dia 


+. us 


O potássio corporal é 
predominantemente 
intracelular (Na-K- 
-ATPase). Maior 
atividade desta ou 
alterações em outras 
vias transportadoras 
podem levar a 
hipocalemia pelo 
influxo celular de 
potássio 


Ota 
| Hausas | 
" Uma vez que o rim é capaz de reduzir a 


excreção a 5-25 mEq/dia na presença 
de depleção de potássio, a baixa 
ingesta raramente causa hipocalemia 


^ Insulina 

"^ Atividade beta-adrenérgica (IAM, 

abstinência alcoólica, 82 agonistas, 

descongestionantes nasais) 

"^ pH extracelular (alcaloses 

respiratória ou metabólica) 

Paralisia periódica hipocalêmica 

(hereditária autossômica dominante ou 

adquirida - hipertireoidismo) 

“+ Hematopoiese (reposição 

terapêutica de B12 ou folato; fator 

estimulador de colônias granulócita- 

-macrófago) 

Hipotermia (acidental ou induzida) 
(continua) 
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TABELA 1 Principais causas e mecanismos da hipocalemia (continuação) 
Mecanismos Observações Causas 
Perdas = TGI altto > alcalose — " Vâmitos, drenagem nasogástrica 
gastrointestinais metabólica > perda 
urinária de potássio 
* TGI baixo: secreções " Diarrelas prolongadas (adenoma 


com “** [HCO;] + viloso, diarreia persistente), preparo 
hipocalemia + para colonoscopia, pseudo-obstrução 
acidose metabólica colônica 
hiperclorémica 
Perdas * Excesso de * Diuréticos (acetazolamida, tiazidicos e 
urinárias de mineralocorticoide de alça; dose-dependente) 
potássio (frequentemente * "f Atividade mineralocorticoide 
aldosterona) (hiperaldosteronismo primário, 
* f Fluxo tubular hipertensão renovascular) 
distal de sódio e * Excreção de anions não reabsorvidos 
água > f secreção (HCO; B-hidroxibutirato) 
de potássio * | ATR (distal) e Il (proximal) 
.* —Hipomagnesemia 


“A Tubulopatias genéticas (sindromes de 
Bartter e Gitelman) 


IAM: infarto agudo do miocárdio, TGE trato gastrointestinal. 


Quais manifestações esperamos? 

* Manifestacóes sáo proporcionais ao grau de hipocalemia e rapidez de 
instalação e costumeiramente reversiveis pós-correção, Usualmente, só 
ocorrem se [K*] < 3 mEq/L. 

* Fraqueza muscular: rara se [K*] > 2,5 mEq/L; início em membros in- 
feriores, com progressão para tronco e posteriormente extremidades 
superiores, até paralisia em casos extremos. 

* Rabdomiólise e cáibra: hipocalemia grave ([K*] < 2,5 mEq/L). 

* Arritmias: grande variedade (ectopias atriais e ventriculares, bradicar- 

dia sinusal, bloqueios atrioventriculares, taquicardias supraventricula- 

res e juncionais, fibrilação e taquicardia ventriculares). 

Anormalidades eletrocardiográficas tipicas: achatamento da onda T, 

depressão do segmento ST, onda U (principalmente de V4 a V6), pro- 

longamento do intervalo QT. 
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Como investigamos? 





Na maioria dos casos, o mecanismo é claro somente com a história cli- 


nica. Entretanto, em alguns pacientes a causa não é óbvia e, assim, rea- 


lizam-se: 


1. Avaliação da excreção urinária de potássio. 
2. Avaliação do equilíbrio acidobásico. 


TABELA 2 Avaliação da excreção urinária de potássio 


Método 
Kus 24 horas 


Ke inse C lutea a 
isolada (spot) 


K*, 4,4, à mostra isolada 


(spot) 


TABELA 3 








Observações 


Metodo mais acurado 


mostra Considerar somente se Na, sm > 


30 mEq/L E OSM edna > OSM pnma 


Pouco acurado; influenciado pelo 
| valume urinário 





^^ Excreção 
urinária de K' 


"^ Excreção 
urinária de K* 














“Acidose metabólica O | Alcalose metabólica 


* Cetoacidose disbética 
= ATRI ell 


Interpretação 

> 30 mEg/dia: 

perda urinária 
> 13 mEg/g Cr: 
| perda urinária 

< 15 mEq/dia: 
perda extrarrenal 


Interpretação do desequilibrio-acidobásico em conjunto com a 
excreção urinária de potássio 











= Normotensão: diurético, vômitos, 
Gitelman, Bartter 


* Hipertensão: hiperaldosteronismo 
primário, renovascular 


* (Perda TG! baixo 
( > pérsistente (adenoma 
viloso de cólon, laxativos) 


TGI: trato gastrointestinal. 


Como tratamos? 


* Diurético (coleta da urina após 
término do efeito) 


* Acausa básica deve ser identificada, e o tratamento especifico da con- 


dição de base, instituído. 


A reposição de potássio em pacientes com hipocalemia por influxo in- 
tracelular pode gerar hipercalemia rebote. 
Caso o déficit de potássio seja verdadeiro, cada redução de 1 mEq/L na 


[K*] corresponde a aproximadamente 200 a 400 mEg de perda de po- 


tássio corporal. 
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Para pacientes com hipocalemia leve a moderada (3-3,4 mEq/L) sem 
perdas urinárias, sugere-se a reposição oral de 10-20 mEq de 2-4 vezes/ 
dia (20-80 mEq/dia). A formulação oral mais comum é o cloreto de po- 
tássio, na sua forma liquida (xarope) ou cápsulas de liberação lenta. 

A reposição deve ser intensificada em pacientes com hipocalemia gra- 
ve (2,5-3 mEq/L) ou sintomática (arritmias, fraqueza muscular, rabdo- 
miólise ). 

No caso de manifestações graves ou com incapacidade de administra- 
ção por via oral, recomenda-se a via endovenosa, com velocidade de 
infusão de 10-20 mEq/hora. Reposições mais rápidas se associam a fle- 
bite. 

Em veia periférica, recomendam-se concentrações de 20-60 mEq/L di- 
luídas em solução salina sem glicose, de preferência em bomba de in- 
fusão, a fim de se prevenir administrações inadvertidamente rápidas. 
Dor ou flebite podem ocorrer na administração em veia periférica, so- 
bretudo em infusões acima de 10 mEg/h-Nesse caso, deve-se reduzir a 
velocidade de infusão e aumentar a diluição. 

Pacientes com hipomagnesemia podem ser refratários à reposição iso- 
lada de potássio. Deve-se repor neste contexto, sulfato de magnésio 1-2 
g (MgSO, 10% 10-20 mL diluídos em 100 mL de SF 0,9%) em 20-30 
min. 

Monitorização cuidadosa dos efeitos fisiológicos da hipocalemia grave 
(arritmia, fraqueza-muscular, paralisia) deve ser garantida. Recomen- 
da-se monitorização eletrocardiográfica continua em pacientes com ar- 
ritmia, OT longo, condições cardíacas de base predisponentes a arrit- 
mia ou naqueles com alto risco de hipercalemia rebote. 


TABELA 4 Formulacoes amplamente disponíveis para reposição 
Produto Apresentação Via de administração 
Cloreto de potássio 10% 1 ampola (10 mL) = 13,4 mEq | Endovenosa 
Cloreto de potássio 19,1% | 1 ampola (10 mL) = 25 mEq Endovenosa 


Cloreto de potássio 6% 15 mL = 12 mEq Oral/enteral 
(xarope) 
Cloreto de potássio 8 mEq/capsula Oral 


cápsula 600 mg 
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Hipocalemia 
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FIGURA 1 


HIPERCALEMIA 


* Concentração sérica de potássio > 5 mEq/L. 

* O aumento da ingesta oral de potássio usualmente não causa hiperca- 
lemia. Nesta circunstância há shift para o meio intracelular e as peque- 
nas quantidades de potássio resultantes no meio extracelular levam a 
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pequenos aumentos na calemia, resolvidos com a consequente eleva- 


ção dos niveis de aldosterona. 


"A liberação de potássio do meio intracelular causa elevações transitó- 
rias na calemia. Hipercalemia persistente requer redução da excreção 
urinária de potássio (redução de secreção ou da responsividade à al- 
dosterona, doença renal crônica, lesão renal aguda). 


Quais as principais causas e mecanismos? 


TABELA 5 Principais causas e mecanismos 


Mecanismos Causas 
^ Liberação ^ Pseudo-hipercalemia 
celular de K* 


| Acidose metabólica 


sl Insulina, 
hiperglicemia e 
hiperosmolaridade 


Lesão tecidual 


Observações 


AS 


Elevação na [K'] após a coleta 

Quando suspeitar? Paciente assintomatico, 
sem causa apárente ou alteração 
eletrocardiográfica 

Quala-pancipal causa? Hemólise 


traumática durante a venopunção 


O excesso de H* no meio extracelular é 
trocado com o K' intracelular a fim de se 
manter a eletroneutralidade 

Hà exceções? 

1. Acidoses orgânicas (láctica e 
cetoacidose): os ânions orgânicos sao 
trocados por Na”, e não por K* 

2. Acidose respiratória: por mecanismos 
pouco esclarecidos, o efeito na calemia 
é discreto 

A associação de deficiência insulínica 

(absoluta ou relativa) e hiperosmolaridade 

(hiperglicemia) acarreta hipercalemia 

mesmo na vigência de diurese osmótica € 

perda urinária de K 

Trauma, rabdomiólise, sindrome de lise 

tumoral, hipotermia 

À hipercalemia ocorre principalmente se 

houver lesão renal associada 


(continua) 
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TABELA 5 Principais causas e mecanismos (continuação) 


Mecanismos [causas 
Betabloqueador 


Outras causas 


Y. Excreção ——— Hippaldosteronismo 

urinária de K' — (x^ secrecào ou 
resposta à 
aldosterona) 


Sicil to 


Betabloqueadores não seletivos dificultam 
o fluxo intracelular de K* via recepetor B2 
Hipercalemia clinicamente relevante é rara, 
à não ser na associação de reposição de 
Kºou de outro mecanismo 
Intoxicação digitálica: inibição da bomba 
Na-K-ATPase 
Transfusão de concentrado de hemácias: 
liberação de potássio intracelular durante 
O armazenamento 
Succinilcolina: efluxa/ celular de Kº 
mediado por despolarizazao em condições 
de maior biodisponibilidade de receptores 
de acetilcolina (politrauma, grande 
queimado, imobilização, sepse, doença 
neuromuscular) 
Exercicio: aumentos mais exuberantes (na 
ordem de 2 mEq/L) em exercícios 
extenuantes, associação com 
betabloqueadores não seletivos ou doença 
renal crônica, Usualmente reversíveis com 
a descanso e seguidos de leve 
hipocalemia rebote 
Hipoaldosteronismo hiporreninêmico (ATR 
IV: nefropatia diabética, AINEs, HIV, 
inibidores da calcineurina (ciclosporina, 
tacrolimus) 
e Aldosterona/renina normal: IECA, 
bloqueadores de receptores de 
angiotensina, heparina, insuficiéncia 
adrenal primaria 
Resistência a mineralocorticoide: 
diuréticos poupadores de potássio 
(espironolactona, amilorida), inibidores da 
calcineurina, sulfa, doenças 
tubulointersticiais (anemia falciforme, 
lúpus) 

(continua) 
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TABELA 5 Principais causas e mecanismos (continuação) 


Mecanismos. 


Causas Observações 
s Fluxo distal de Na" | " b Volume arterial efetivo: hipovolemia, 
e água com insuficiência cardíaca (+ débito cardíaco), 
aldosterona cirrose hepática (vasodilatação sistêmica) 
normofuncionante 
x Taxa de filtração * Injúria renal aguda: principalmente 
glomerular pacientes oligoanüricas 


* Doença renal crónica: a hipercalemia é 
coincidente com redução da secreção e 
responsividade à aldosterona e menor 
fluxo distal de Na* a agua 


Quais as manifestações clínicas importantes? 

* Fraqueza muscular grave: caráter muitas vezes ascendente, pode pro- 
gredir para paralisia flácida, reversivelcom a correção da hipercalemia. 
Usualmente, [K*] > 7,0 mEq/L. 

* Anormalidades eletrocardiográficas progressivas: onda T apiculada, 
alargamento do intervalo PRve do ORS, achatamento da onda P, padrão 
sinusal; correlação pobre com a [K'], portanto o ECG é pouco sensivel. 

* Anormalidades de cóndução e arritmias: bloqueios de ramo, bloqueio 
atrioventricular (BAV) avançado, bradicardia sinusal, taquicardia ven- 
tricular (TV), fibrilação ventricular (FV) e assistolia. 


Como investigamos a causa? 

1. Afastar pseudo-hipercalemia. 

2. Excluir efluxo celular de K*. 

3. Avaliar a função renal: se normal, investigar Y» fluxo distal de Na* e hi- 
poaldosteronismo. 
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Quais medidas adotamos para hipercalemia? 


TABELA 6 Tratamento da hipercalemia 


Intervenção Prescrição Ação , Observação 
Calcio = Gluconato de Ca^ * Inicio em * Antagoniza os efeitos 
10% poucos de membrana 
= Cloreto de Ca” minutos (cardioproteção) 
10%*: 10 mL " Efeito de " Tratamento inicial, 
diluídos em 100 mL curta duração especialmente se 
SG 5% IV em (30-60 min) anormalidades no ECG 
3-5 min " Não ) reduz [K] 
Insulina + * Insulina regular 10 UI " Início em * Monitorizar glicemia 
glicose IV + glicose 10% 20-30 min | (capilar horária por 4-6 
500 mL IV em 30-60 " Duração de ss "horas 
min" 4-6 horas = O" Transloca K' para meio 
A intracelular 
B2-agonista ^" Salbutamol 5 mg * Inicio em " Dose 4-8 x maior que 
mL: inalação 10-20 30 miii para broncodilatação: 
mg + 5F0,9% 5 mL “Pico em atentar para eventos 
em 10 min 90 min adversos 
* Transloca K* para meio 
C intracelular 
Bicarbonato = NaHCO,. 8,45 150 * Inicio em =" Eficácia limitada; 
mL + SG 596 1.000 15-30 min atentar para 
mla em 2-4 horas "= Efeito sobrecarga volémica 
transitório * Transloca K* para meio 
(30-60 min) intracelular 
Diuréticos * Furosemina 40 mg lV = Inicio em * Efeito caliurético 
30-60 min questionável no curto 


prazo: não utilizar 
como medida isolada 


em emergencias 
Resinas de © Poliestirenossulfonato " Inicio em =" Risco de necrose 
troca de cálcio (Sorcal®) 1-2 horas intestinal (obstrução, 
30-60 g + manitol leo metabólico, 
100 mL VO. Via retal enterocolites ) 
é uma opção " Troca intestinal de Na* 
por K* 


(continua) 








66 - Distúrbios do potássio 659 


TABELA 6 (continuação) 


Intervenção Prescrição “Ação . Observação 

Hemodiálise * Pacientes 
hipercalémicos com 
disfuncao renal grave 

* Cloreto de Ca” possui concentrações de Ca” 3 x maiores do que o gluconato (13,6 mEq vs. 4,6 

mEq em 10 mL de solução a 10%). O gluconato é preferivel pelo menor risco de imitação local e 


necrose tecidual. 
* Glicose 50% 50 mL em bolus após a insulina também é uma opção. 


aia urgenciamos o tratamento? 
Fraqueza/paralisia muscular; [K'] > 6,5 mEq/L; ou(associação de [K'] 
> 5,5 mEq/L + disfunção renal moderada a grave +lesdo tecidual (rab- 
domiólise/lise tumoral): emergência hipercalêmica (medidas de ação 
imediata). 

* [K*] 5,5-6,5 mEq/L + disfunção renabmoderada a grave: redução rápi- 
da de [K*] (6-12 horas). 

"* [K'] < 5,5 mEq/L: redução lentade [K']. 


LEITURA SUGERIDA gr 00 0 0 0 0 0 0 0 0 008 
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QUE CONCEITOS FISIOLÓGICOS SÃO IMPORTANTES 
NA PRÁTICA CLÍNICA? 


* Cation predominantemente extracelular — ligado à proteinas - albu- 
mina e globulina (40%), ions complexos (5-15%) ivre - fração fisio- 
logicamente ativa (5096). 


TABELA 1 Quais são os hormônios reguladores dos níveis séricos? 


Hormônio “Fonte AC Efeitos fisiológicos principais 
Paratireoidiano (PTH) | Paratireoides 1 reabsorção óssea 
T reabsorção tubular de calcio 

- 1 fosfatúria 
Vitamina D ativa Produção-endógena na T absorção intestinal de cálcio e 
(1,25-diidroxi- pele.a-partir de precursores fósforo 
vitamina D) “dietéticos | secreção de PTH 
Calcitonina ) Oieoides | reabsorção óssea 


Hipoalbuminemia reduz o cálcio total, mas não o livre (ionizado); logo, 

corrige-se da seguinte maneira: Ca rigido = CâAmedido + [(4,0-albumina) 

x 01,8]. 

O equilibrio acidobásico influencia na ligação do cálcio à albumina: 
Alcalose: f ligação — | cálcio iônico 

- Acidose: | ligação — f cálcio iônico 


HIPOCALCEMIA 


* Cálcio total (CaT) < 85 mg/dL ou 2,2 mmol/L; ou cálcio iônico (Cal) 
< limite inferior da normalidade. 
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TABELA 2 Quais são as principais causas e mecanismos da hipocalcemia? 


Mecanismos 
Hipoparatireoidismo 

| PTH insuficiente para manter 
adequado metabolismo do cálcio 


Pseudo-hipaparatireoidisma 
Resistência periférica ao PTH: f 
PTHc 


Deficiência de vitamina D 


— a 


Doença renal crônica 
Hiperparatireoidismo secundário 


-—— 


T formação óssea 


Sequestro de cálcio 


pausas 


latrogênica (retirada cirúrgica das 
paratireoides pós-tireoidectomia); 
imadiação do pescoço 

Destruição autoimune das glândulas 
paratireoides: esporádica ou familiar 
(doença poliglandular autoimune tipo 1) 
Doenças infiltrativas das paratireaides: 
hemocromatose, doença de Wilson, 
doenças granulomatosas 
Hipomagnesemia: diminuição da produção 
e efeito do PTH 

Grupo de doenças heterogêneas da 
infância em que à responsividade ao PTH 
(renal e óssea) é reduzida por alteração na 
via de sinalização do receptor 
Carência nutricional ou privação de luz 
solar 


-&indromes disabsortivas 


Medicações (anticonvulsivantes, 
cetoconazol, nfampicina) 

4 1,25 hidroxivitamina D + + [PO] 
(| excreção urinária), tipicamente se 
Clr < 15 mL/min 

Metastases osteoblásticas 
(adenocarcinomas de próstata) 
Pós-parotidectomia 

(“fome óssea” — | [PO,*] + 1 PTH) 
Tratamento de deficiência grave de 
vitamina D 


Pancreatite aguda: complexos de ácidos 
graxos (esteatonecrose) com o cálcio 
(pior prognóstico) 

1 Citrato: transfusão maciça 

+ [PO,”] aguda: IRA, rabdomiólise, lise 
tumoral 

Bifosfonatos 
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TABELA 3 Como correlacionar as causas de hipocalcemia com os níveis de 
PO,* e PTH? 


Condição clínica PTH PO, 


Hipoparatireoidismo | l 1 
DRC (hiperparatireoidismo secundário) | 1 | 1 
Deficiencia de vitamina D | 1 | J 
Pseudo-hipoparatireoidismo 1 1 
Hipomagnesemia (resistência ou | secreção de PTH) Variável 1 
Sequestro de cálcio Variável Variável 


Quais são as principais manifestações clínicas 
da hipocalcemia? 
* Agudas: hiperexcitabilidade neuromuscular (Ga total < 7 mg/dL e ió- 


nico « 2,8 mg/dL): 

- Parestesias de extremidades e perioral;espasmo carpopedal, larin- 
goespasmo. 

- Sinal de Trousseau: espasmo(carpopedal ao se manter insuflado o 
manguito de pressão arterial 20-30 mmHg acima da pressão arte- 
rial sistólica por 3 minutos. 

- Sinal de Chvostek:contracáo de músculos faciais ipsilaterais ao se 
percutir o trajeto'do nervo facial em um ponto situado 2 cm ante- 
riormente ag lobo da orelha. 

- Convulsóes, hipertensào intracraniana. 

- Manifestações cardíacas: disfunção sistólica, | QT. 

Crónicas: parkinsonismo, distonia, hemibalismo, coreoatetose, demén- 

cia, catarata, alterações dentárias. 


Como proceder a investigação diagnóstica”? 


1. 
2. 


Confirmar: 2º dosagem. 

Afastar condições que alteram a mensuração do cálcio (alcalose, hi- 
poalbuminemia). 

Dosagem de PTH e PO,*: se |, diagnóstico de hipoparatireoidismo. 
Vitamina D e metabólitos, função renal, magnésio, fosfatase alcalina. 
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Como tratamos a hipocalcemia? 

* Otratamento depende da etiologia e da gravidade. A reposição de cál- 
cio leva a melhora transitória e precisa ser repetida. 

* Hipocalcemia sintomática (geralmente CaT < 7 mg/dL ou Cal 2,8 mg/ 
dL) — cálcio endovenoso. 
- Qual a meta? Reversão dos sintomas + cálcio total > 7-7,5 mg/dL. 
- Como repor? Ver Tabela 4. 


TABELA 4 
Formulação  Diluição Cálcio Infusão Duração do 
elementar & efeito 
Gluconato de 1-2 g {10-20 |90 mg/10 mL 10-20 min (inhisões Transitório 
cálcio 10%° | mL) * 5G 5% mais rápidas — (2-3 horas)" 
100 mL | depressão miocárdica) 


Cloreto de  1g(10ml)+ |270 mg/10 
calcio 10% | SG 5% 100 mL | mL f 


| (rA); | 
* Gluconato é prefenvel ao cloreto de calcio pelo nsdo de-riecrose tecidual se extravasamento. 
* Se hipocalcemia persistente, manter uma infusão lenta de cálcio, diluir gluconato de cálcio 10% 
110 mL em 890 mL de SF 0,9% ou SG 5% (1'mg/mL de cálcio elementar) — iniciar a 50 mL/'h; 
ajustar para manter calcemia no limite infenorda normalidade {geralmente 0,5-1,5 mg/ kg/h de 
cálcio elementar). 


- Corrigir a hipomagnesemia: MgSO, 10% 10-20 mL + SF 0,9% 100 
mL, infundir er 10-20 min. 

- Quando e como repor vitamina D? Hipoparatireoidismo (PTH é 
necessário para conversão do calcidiol em calcitriol) ou deficiência 
de vitamina D. Calcitriol 0,25-0,5 mcg 2 x ao dia — início de ação 
em horas. 

* Hipocalcemia leve assintomática (CaT 8-8,5 mg/dL ou Cal > 3,2 mg/dL): 
Reposição de cálcio pela dieta ou por meio de formulações por via 
oral (carbonato ou citrato de cálcio). 

- Oaumento em 1.000 mg ao dia na ingesta de cálcio é usualmente 
suficiente para controle. 

" Hipocalcemia crónica e hipoparatireoidismo: 

Restaurar os niveis de cálcio e fósforo para o mais próximo do nor- 
mal possível (8-8,5 mg/dL); atentar para a ocorrência de hipercal- 
ciüria: nefrolitíase. 
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Dosar P e Mg 
Y BE 


[1 " 







Dieta Hiperparatireoidismo |. — Merificar ——— 
muito secundário | função renal [4 
deficiente 
em fósforo | Alterada Normal 
Checar dosagem de vitamina D 
e metabólitos 
— O 
NE- Cesare 
Calcidiol | Calcidiol nl 
| calcitriol | 
| E 
m IRC e Pseudo- : 
Dieta Hipoparatireoidismo 
deficiente em ditada ai E 
vitamina D vim, 
D-d nte 


Cy Tatar conforme a causa; se sintomas graves 
(p. ex., tetania), iniciar reposição de cálcio EV 


FIGURA 1 Hipocalcemia. 


CaCO, comprimido 1.250 mg (500 mg de cálcio elementar): ini- 
ciar com 1.500-2.000 mg/dia de cálcio elementar divididos em trés 
tomadas. 


- Reposicào de vitamina D 50.000 u/dia ou calcitriol 0,25-1 mcg/dia. 
HIPERCALCEMIA 


* CaT > 10,5 mg/dL ou Cal > limite superior da normalidade, 
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TABELA 5 Quais são as principais causas e mecanismos da hipocalcemia? 


Morano 
Hiperparatireoidismo 


Incidência 1/500-1.000 
t set point de inibição da 
secreção de PTH pelo cálcio | 


Malignidade 


Hipercalcemia hipocalciúrica 


familiar 


Excesso de vitamina D 


T turnover ósseo 


Causas 


Primária: adenoma (8096), hiperplasia (15-2096), 
carcinoma (« 0,5%) 

Terciária: hiperparatireoidismo secundário persistente 
— nódula autónomo 

Produção tumoral PTHrp (8096): | PTH intacto 
endógeno; tumores de células escamosas, renal, 
mama, cabeça e pescoço, bexiga 

Secreção ectópica de PTH: rara 

Hipercalcemia osteolítica local: PTH intacto 
endógeno normal; mama, mieloma 

T 1,25 diidroxi-vitamina D: produção mediada por 
tecido linfoide; linfomas 


Mutação no receptor sensor de calcio (paratireoide e 
rim): f set point do.Cálcio 

1 PTH; | [P04] 

Como diferenciarde hiperpara primário? FE... « 0,01 
Doenças granúlomatosas: tuberculose, hanseniase, 
histoplasmoses, pranulomatose de Wegener, 
sarcoidose 

Intoxicação por vitamina D 


> Hipertireoidismo 


T3 aumenta atividade osteoclástica 


Em pacientes internados com hipercalcemia, 45% são malignidade, 25% 


hiperpara primário e 1096 hiperpara terciário. 


TABELA 6 Como correlacionar as causas de hipocalcemia com os níveis de 


PO,* e PTH? 
Condigao clinica 


Hiperparatireoidismo primário e terciário 
Hipercalcemia hipocalciúrica familiar 


Excesso de vitamina D 
Malignidade — 
f turnover Ósseo 


PTH PO, 
t i 

t i 

| t 

i aria 
y 


1 
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Quais são as principais manifestações clínicas 
da hipocalcemia? 


A maioria dos pacientes com hipercalcemia leve é assintomática, e ela 

representa achado de exame laboratorial. 

Sintomas inespecíficos dominam o quadro: letargia, fraqueza muscu- 

lar, confusão mental, anorexia, náusea, vômitos, constipação, poliúria e 

polidipsia. 

Complicações: desidratação, nefrolitiase, nefrocalcinose, insuficiência 

renal, hipertensão, arritmias cardiacas, úlcera péptica, pancreatite e até 

coma, 

A apresentação de sintomas é dependente da velocidade em que apa- 

rece a hipercalcemia e da associação de outras condições, como doen- 

ça em sistema nervoso central e uremia. 

Hipercalcemia crônica: 

- Deposição de calcio em válvulas cardiacas, coronárias e fibras mio- 
cárdicas, encurtamento do intervalo QT. 

- Defeito na habilidade da concentração renal que pode induzir po- 
liúria e polidipsia. 

Hiperpara primário: osteíte fibrosa cística: reabsorção subperiosteal das 

falanges distais, regiões distais da clavícula e em escalpo e crânio (“sal e 

pimenta”) e em ossos longos formando cistos ósseos (tumores marrons). 

Crise hipercalcémicazapresentacáo clinica de maior interesse na emer- 

gência: 

- Usualmente CaT > 14-15 mg/dL, desidratação, poliüria e alteração 
do nivel de consciência. 

- Achados como anorexia, náuseas, vómitos e confusão mental ou so- 
nolência são indicativos de gravidade. Psicose orgânica e letargia 
podem progredir para estupor e coma. 

Atenção: na maioria das vezes não há hipotensão arterial, pois a hi- 
percalcemia aumenta o tônus vascular. 

- Potenciais manifestações cardíacas: bradiarritmias, bloqueios atrio- 
ventriculares ou de ramos e parada cardiorrespiratória. 


Como proceder a investigação diagnóstica? 
1. Confirmar: 2? dosagem. 
2. Descartar o uso de medicações associadas a hipercalemia. 





3. PTH: 
PTH 1: hiperpara primário ou terciário, lítio, hipercalcemia hipo- 


calciurica familiar. 
PTH |: demais causas. 
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4. PTHrp: exame pouco disponível, mas se 1 confirma o diagnóstico de 
malignidade. 

5. Vitamina D e seus metabólitos: 
- 25-hidroxi-vitamina D 7: ingestão direta. 

1,25-diidroxi-vitamina D 1: ingestão direta, doenças granulomato- 

sas, linfoma, | produção renal por hiperpara. 


Como tratamos a hipercalcemia aguda? 
* Indicações: hipercalcemia grave (CaT > 14 mg/dL)}-ou moderada (CaT 


> 12 mg/dL) com sintomas. 











TABELA 7 
Tratamento Dose 
SF 0,9% | 4-6 Lydia (200-300 
mL/h — débito 
| urinário 100-150 mL/h) 
Furosemida Dose individualizada 
| 
| 
Pamidronato 90 mg + SF 0,9% 
250 mL — infundir 
em 2-4 horas 
Ácido 4 mg — infundir IV 
zoledrônico em 15 min; pode ser 
| repetida se necessário 
Corticosteroldes | Prednisona 1 mg/kg 


Horas — diurético 
calciürico, porém 
impacto questionável 
Priorizar para 
manejo volémico 
1-3 dias — inibe 
reabsorção óssea 
(bifosfonato) 


Imediato — inibe 
reabsorção Óssea 
(bifosfonato) 
Dias 


„Mico de efeito Observações 


"Horas 


Natriurese — 7 
excreção renal de 
cálcio 


Nào prescrever 
antes de garantir a 
reidratação e 
restaurar a diurese 


Nào repetir em 
menos de 7 dias, 
Duração de efeito 
2-4 semanas. 
Normalização do 
cálcio em 3 dias em 
80-100% dos casos 
Linfoma, mieloma, 
doencas granuloma- 
tosas e Intoxicação 


por vitamina D 


( continua) 
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TABELA 7 (continuação) 


Tratamento | Dose Inicio de efeito | Observações 
Calcitonina 4-8 Ul/kg. IM ou sc de Horas | Utilizar somente se 
12/12 h por 48 h | CaT > 14 mg/dl; 
não utilizar como 





tratamento isolado 
(risco de 
taquifilaxia) 


Calcio sérico elevado 
Y us Confirmar o achado 


Hipercalcemia confirmada C 


: 


Anamnese + exame fisica,» 
Exames ini 
Gular exames A 


iPTH aumentado a — » — hh iPTH baixo (< 20 pg/ml) 


| co (iPTH) i 
Hiperparatireoidismo primário, rp-PTH-sérico elevado? 
Sim | Não 


FS 


Hipercalcemia da malignidade L— Dosar vitamina D e metabólitos 


rpPTH negativo T Calcidiol T Calcitriol 
Vitamina D normal (25-OH-VitD) (1,25-OH-VitD) 
' : i 
Hipertireoidismo Ingestao excessiva Linfoma 
Mieloma de vitamina D Sarcoidose 
Doenca de Paget Doenças granulomatosas 
Intoxicação por vitamina A T Ingestão de calcitriol 


FIGURA 2  Hipercalcemia. 
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Distürbios acidobásicos 


Carine Carrijo de Faria 
Lucas Oliveira Marino 


= Ostatus acidobásico é comumente avaliado por meio da medida dos com- 
ponentes do sistema tampão bicarbonato-dióxido de carbuno no sangue: 
CO, dissolvido + H,O +> HCO, «> HCO; + H* 
= A equação de Henderson-Hasselbalch explicita a-relação matemática 
entre as variáveis obtidas na análise gasosa do sangue e orienta as de- 
finições dos distúrbios acidobasicos: 


pH =6,10 + log ([HCO,-] + [0,03xp00,)) 


TABELA 1 Valores de referéncia da gasometria arterial 
= pH: 7,36-7,44 

|= [HCO;]: 21-27 mEq/L 
= pCO,: 36-44 mmHg 


A variação de pH do sangue venoso periférico é aproximadamente de 
0,02 a 0,04 unidade de pH menor que o sangue arterial. 


QUAL O PRINCÍPIO GERAL DOS DISTÚRBIOS ACIDOBÁSICOS? 


* Os distúrbios acidobásicos simples são associados a resposta compen- 
satória respiratória ou renal que limita a variação entre a razão [HCO, ]/ 
pCO, e, consequentemente, do pH, segundo a equação de Henderson- 
-Hasselbalch. 

" A magnitude da compensação é proporcional à gravidade do distúrbio 
acidobásico primário. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS? 





* As manifestações clínicas e metabólicas dos distúrbios acidobásicos são 
mais acentuadas quanto mais grave for o grau de acidose/alcalose, 





TABELA 2 
Manifestação 
Cardiovasculares 
(acidemia/ 
alcalemia graves) 


Respiratórias 


Neurolágicas 
Metabólicas 


PA: pressão arterial. 
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Acidose 


| débito cardiaco, PA e fluxo sanguineo 
hepático e renal 

| responsividade cardiovascular a 
catecolaminas 


Arritmias 


Dispneia 
Hiperventilação - padrão de Kussmaul 
Estupor, coma 


Hipercalemia 
Resistencia insulinica 


Alcaloses 


Aumento do risco 
de arntmias 


Hipoventilação 


| Cefaleia, tetania, letargia 


Hipocalemia 
Hipaneflexia 
Fraqu eza muscular 


* As alterações de potássio nas acidoses e alcaloses metabólicas são de- 
vidas sobretudo às trocas entre meio intra e extracelular deste ion para 
manter eletroneutralidade no interior das células, após movimento 
transcelular de ions hidrogênio, consequente a variações de pH sangui- 
neo. Nos distúrbios respiratários-as alterações de potássio são mínimas, 
ainda sem motivo conhecido. 


COMO ANALISAR A.GASOMETRIA ARTERIAL? 


Para avaliação decada distúrbio, após coleta de anamnese e exame fisi- 


co completas, é necessário, por meio da análise da gasometria arterial: 

1. Estabelecer o diagnóstico primário. 

2. Avaliar o grau de compensação de cada distúrbio > compensação subs- 
tancialmente reduzida ou aumentada é indicativa de distúrbio misto. 

3. Determinar se há elevação de ânion-gap, sobretudo em pacientes 
com acidose metabólica. Se ânion-gap aumentado, calcular AA- 
G/A[HCO, |. Se ânion-gap normal, avaliar o AG jasc 

4. Identificação do diagnóstico etiológico. 


COMO IDENTIFICAR, MANEJAR E TRATAR OS DISTÚRBIOS 
ACIDOBÁSICOS SIMPLES E MISTOS? 
Acidose metabólica 

* Redução da concentração de bicarbonato, com redução do pH. 
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* Quais as características da resposta compensatória? 
A hiperventilação, que caracteriza a resposta respiratória compensa- 
tória, determina a redução da pCO, na tentativa de restaurar o pH. 
Inicia em 30 minutos e completa em 12 a 24 horas. 
Para determinar se há compensação apropriada, são validadas as re- 
lações matemáticas: 
PCOS esperada = 1,5 x [HCO] + 8 + 2 (equação de Winter) 
ou 
PCO) esperada = [HCO,] + 15 
Distúrbio misto: acidose ou alcalose respiratória concomitantes po- 
dem ser diagnosticadas se a pCO, medida for maiar ou menor que 
a predita, respectivamente. 


TABELA 3 Causas e mecanismos 


Mecanismo Anion-gap aumentado Ânioncgap norma 
de acidose | VA 
Aumento da Acidose láctica | 
produção de | Cetoacidose - diabética, | 
ácidos jejum, associada a alcool 
Ingestão - metanol, 
etilenoglical, aspí rina | 
Perda de Diarreia ou outras perdas intestinais 
bicarbonato Acidose tubular renal tipo 2 (proximal) 
Pós-tratamento de cetoacidose 
Inibidores de anidrase carbônica 
Desvio ureteral para sigmoide, 


neobexiga ileal 
Redução da Doença renal crônica Acidose tubular renal tipo 1 (distal) 
excreção renal | Lesão renal aguda Acidose tubular renal tipo 4 
de ácidos (hipoaldosteronismo) 


* Oque é ânion-gap? Como interpretá-lo? 

- Calculado pela diferença entre os principais cátions e ânions medi- 
dos no sangue: reflete, em última instância, a relação entre cargas 
positivas e negativas não medidas: 

AG = Na* - (HCO, + CI) 
Dessa forma, o AG também pode ser assim interpretado: ânions não 
medidos - cátions não medidos. 
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- Ovalor de referência varia entre 7 e 13 mEq/L e mais recentemen- 
te tém sido demonstrados valores entre 3 e 10 mEq/L (em média, 6 
mEq/L). É importante que cada laboratório defina seu valor de re- 
feréncia. 

- Usado para o diagnóstico diferencial no paciente com acidose me- 
tabólica: 

* f AG: aumento da geração de ácido. 
* AG normal = acidose hiperclorémica — outros mecanismos de 
acidose. 

- Albumina: principal anion nào medido responsável pelo AG séri- 
co. Valores de AG devem ser ajustados para pacientes com hipoal- 
buminemia. Para cada 1 g/dL de | da albumin sérica, o AG é re- 
duzido cerca de 2,3 a 2,5 mEq/L. 

AG aperado = 2,5 x albumina sérica (g/dL) 
Pacientes com diarreia grave, cetoaciddse ou em progressão de doen- 
ça renal podem apresentar acidose com | AG sobreposta a acidose 
hiperclorêmica. 

- Dessa forma, sempre que sé diagnosticar uma acidose metabólica 
com T AG deve-se calcular a relação delta AG/delta [HCO, ]. 

WAG = AG, uus — 10 
A[HCO, ] = 24 - bicarbonato 

* Geralmente o0 aumento do AG (concentração de ácidos novos) 
corresponde a queda do bicabornato, causada pelo tampona- 
mento de ions hidrogênio. Assim, em uma acidose com 1 AG 
isolada nào complicada, o 1 AG é similar a | de bicarbonato — 
delta ânion-gap/delta [HCO,] = 1. 

* Se AAG/A[HCO,] < 1: acidose com f AG e hiperclorémica coe- 
xistentes (p. ex., diarreia grave); acidose de 1 AG com função re- 
nal preservada e ânions ácidos facilmente excretados na urina (p. 
ex., cetoacidose); ATR IV por DRC ainda em estágios iniciais (ca- 
pacidade de excreção de ânions ácidos ainda preservada). 

* Se AAG/A[HCO, ] 1-2: acidose com f AG no contexto de função 
renal reduzida e retenção de ânions ácidos (p. ex., acidose lática). 

* Se AAG/A[HCO, | > 2: acidose com | AG coexistente com al- 
calose metabólica ou no contexto de aumento de níveis de HCO, 
em individuos com acidose respiratória crônica. 
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* Como prosseguir a investigação caso o AG seja normal? 

A história clínica é usualmente esclarecedora para se diferenciar 

causas renais de outras causas (principalmente gastrointestinais). 

No caso de se permanecer a dúvida, o AG nino pode ser esclarece- 

dor: 

* Gui = Nãurinário + Kuga — Cli; à semelhança do AG, seco 
0 AG, náo representa a diferença de cátions e ânions não medi- 
dos; como o NH,’ é o principal cation não medido, o AG, inário É 
uma avaliação indireta da excreção urinária de H* na forma de 
NH. 

* AG, rinio Negativo: resposta fisiológica renal à acidemia, com ca- 
pacidade preservada de geração de NH,* (principalmente cau- 
sas gastrointestinais). 

" AG rnini positivo: falência renal na geração de NH,’ (ATR I, ATR 
IV e fase precoce de IRA). 








TABELA 4 
Acidose Mecanismo Grada Potássio pH urinário Abinin 
tubular renal .,, &cidose sérico - | 
Proximal (Il) Redução da "Moderada Baixo  <5,3 Variavel 
reabsorção de (eleva-se 
bicarbonato como 
AD) tratamento) 
Distal (1) Bloqueio na secreção Grave Baixo  |»5,5 Positivo 
= distal de H+ Lo — | LLL 
Hipoaldo (IV) Bloqueio na secreção Leve Elevado | € 5,3 Positivo 


distal de K+ e H+ 


* Tratamento: 

O foco do tratamento das acidoses metabólicas é a reversão das cau- 
sas de base. 

- Não há consenso estabelecido sobre a indicação de reposição de bi- 
carbonato. 

- De forma geral, recomenda-se o tratamento em casos de acidemia 
grave (pH < 7,1), aguda e sintomática, associada a [HCO,] 
« 8 mEq/L — pH « 7,1 pode estar associado a depressáo miocár- 
dica, resisténcia a catecolaminas e arritmias. 
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O aumento de pH pós-reposição, contudo, pode causar acidificação 
intracelular, aumento da produção de lactato e depressão miocár- 
dica. Sobrecarga volémica, hipernatremia e redução do cálcio ióni- 
co são outros eventos adversos relacionados ao bicarbonato. 
Acidoses metabólicas agudas menos graves geralmente não reque- 
rem uso de bicarbonato. 

- O volume de distribuição do bicarbonato varia conforme a acido- 
se, portanto, é dificil prever sua alteração sérica após uma dada in- 
fusão. Em um homem de 70 kg, 50 mL de solução hipertônica de 
NaHCO, a 8,4% (50 mEq/50 mL) aumentará a concentração sérica 
de HCO, em aproximadamente 1,3 a 1,5 mEq/L. 

O déficit total de bicarbonato pode ser estimado, mas nunca deve 
ser totalmente reposto (não é uma meta) = 0,6 x peso kg x (24 - 
HCO, sérico). Idealmente, aumentar o bicárbonato para 8-10 mEq/L 
€ o pH para 7,15-7,20. 

Na cetoacidose diabética, administrar bicarbonato de sódio somen- 
te se pH « 6,9 — diluir 100 mL de NaHCO, 8,4% em 400 mL de 
água destilada, administrar EVjem 2 horas. 

~ Na intoxicação por salicilatos, é validado alcalinizar o sangue com 
bicarbonato para mantér o pH entre 7,5 e 7,6, o que evita a difusão 
de salicilato para osistéma nervoso central (SNC), reduzindo a to- 
xicidade. A alcalose respiratória tipica desta intoxicação não con- 
traindica a reposição (detalhes no Capítulo 96, Abordagem especi- 
fica das intoxicações por fármacos”). 


Alcalose metabólica 
* Aumento da concentração de bicarbonato, com aumento de pH. 
* Quais as caracteristicas da resposta compensatória? 
A hipoventilação, que caracteriza a resposta respiratória compensató- 
ria, determina o aumento de pCO, na tentativa de normalizar o pH. 
- Resposta completa em 24 a 36 horas. 
- Relação matemática da compensação: 
PCO; uuu 0,7 x ([HCO,] - 24) + 40 + 2 
Distúrbio misto: acidose ou alcalose respiratória concomitantes po- 
dem ser diagnosticadas se a pCO, medida for maior ou menor que 
a predita, respectivamente, 
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TABELA 5 Causas e mecanismos 


Mecanismos 
Perda gastrointestinal de H+ 


Ferda renal de H+ 

Aumento do aporte de Na e H,O 
no néfron distal associado a | 
da atividade de 
mineralocorticoide 


Cargas exógenas de HCO; 


ma o) 


Shift intracelular de Hs € 


Alcalose de contração 

Perda de grande volume de 
fluido extracelular com alta 
concentração de Na e Cl e baixa 
concentração de HCO, 
Usualmente, estã inserida em 
um contexto multifatorial 


[Sausas 


Gástricas: 
= Vômitos 
* Drenagem nasogástrica 
Diarreia: 
* Adenoma viloso de cólon 
* Abuso de laxativos 
= Cloridorreia (desordem genética rara) 
Hiperaldosteronismo primário 
Sindrome de Liddle 
Hiperaldosteronismo secundário (baixo volume 
arterial efetivo) + diurético 
Diuréticos de alça e tiazidicos- 
Sindrome de Bartter (furosemida-like) e Gitelman 
(tiazidico-like) 
Correção iatrogenica de hipercapnia crônica 
Sindrome leite-dicali 
Reposição de grandes volumes de bicarbonato ou 
sais de lactato e citrato (hemoderivados), associada 
a hipovolemia ou disfunção renal 
cüs.: em pacientes normovolêmicos com função 
) renal preservada, 0 HCO, será rapidamente 
eliminado pela urina 


Hipocalemia 


Diuréticos de alça em pacientes muito 
edemaciados 
Sudorese excessiva em fibrocísticos 


TABELA 6 Causas conforme a responsividade à salina 
Salina responsiva Perda de H* gastrointestinal: vômito, drenagem nasogástrica, 
Cloro, inirio adenoma viloso 
= 10-20 mEq/L Uso prévio de diurético (Choro, ma; > 20 se uso comente de diurético) 
| Pós-hipercapnia, laxativos, sudorese excessiva em fibrocisticos 


(continua) 
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TABELA 6 Causas conforme a responsividade à salina (continuação) 


Salina resistente Hipertensão (excesso de mineralocorticoide): 
Cloro, náo Hiperaldosteronismo 1º 
> 25 mEq/L Hiperaldosteronismo 2º; hipertensão renovascular, tumor 


secretor de renina 

Não aldosterona: sindrome de Liddle, Cushing, 
mineralocorticoide exogeno 

Normotensão: 

Sindrome de Bartter e Gitelman 

Hipocalemia grave 

Reposição exógena de álcali 


* Quando a etiologia da alcalose metabólica não é aparente pela história e 
exame físico, a medida da concentração de cloreto urinário pode ser util: 
- | concentração urinária de cloreto - [Cl 10-20 mEq/L: 

* Vômitos e sucção nasogástrica (por hipovolemia). 

* Alcalose induzida por diurético (queda de cloreto urinário pós- 
-descontinuação do diurético). 

* Abuso de laxativos, fibrose cística com suor excessivo, diarreia 
congênita, 

- Concentração urinária de cloreto não reduzida - [Cl] > 25 mEq/L: 

* Acidose metabólica associada a volume expandido por excesso 
de mineralocorticoide primário ou mimetizado: 

Hiperaldosteronismo primário. 
Sindrome de Liddle. 
Sindrome aparente de excesso de mineralocorticoide. 

* Sindromes de Bartter e Gitelman. 

* Hipocalemia grave (K « 2,0 mEq/L). 

" Tratamento: 

Deve ser focado na causa de base, com correção do estímulo subja- 

cente à geração de HCO, e redução de sua excreção urinária. 

- Oaumento da excreção urinária de bicarbonato depende do meca- 
nismo perpetuador do processo: 

* Deplecào volémica e de cloro: vómitos, drenagem nasogástrica, 
diuréticos, sudorese excessiva, perda para o 3º espaço; estas cir- 
cunstâncias devem ser conduzidas com SF 0,9%, que também 
corrigirá a depleção de cloro invariavelmente associada, 
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Estados edematosos com baixo volume arterial efetivo (cirrose, 
ICC, cor pulmonale, sindrome nefrótica): prova com SF 0,9% é 
contraindicada, ineficaz e potencialmente deletéria. À reposição 
de cloreto de potássio e o uso de diuréticos poupadores de po- 
tássio são eficazes. 

Depleção de potássio: a correção da hipocalemia reduz a reab- 
sorção proximal de HCO; e a reabsorção de K às custas da se- 
creção de H* nos túbulos coletores. 


Considerar o uso de inibidores de bomba de prótons em pacientes 
cuja drenagem nasogástrica não pode ser suspensa. 

- Suspensão de diuréticos tiazídicos e de alça sempré que possível, 
Uso de inibidor da anidrase carbônica (acetazolâmida) pode acele- 
rar a perda de bicarbonato pelo rim e ser eficaz em pacientes com 
boa função renal. O seu uso, porém, pode agravar a hipocalemia. 


Distúrbios respiratórios 
* Acidose respiratória: aumento da p6O,/com diminuição de pH. 
- Resposta compensatória metábólica: 


Aguda: 1 1 mEq/L [HCOX ] para cada 1 10 mmHg de pCO, aci- 
ma de 40 mmHg. 

Crónica: | 4a 538 Eq/L [HCO] para cada | 10 mmHg de pCO, 
acima de 40 mmHg. 

Resposta adaptativa completa dentro de 2 a 5 dias. 

Distúrbio misto: alcalose ou acidose metabólica concomitantes 
podem ser diagnosticadas se a [HCO, | na gasometria for maior 
ou menor que a predita, respectivamente. 


" Alcalose respiratória: diminuição da pCO,, com aumento de pH. 
Resposta compensatória metabólica: 


è 


Aguda: | 2 mEq/L [HCO] para cada | 10 mmHg de pCO, abai- 
xo de 40, 

Crônica: | 4-5 mEq/L [HCO, ] para cada | 10 mmHg de pCO, 
abaixo de 40. 

Resposta adaptativa completa dentro de 3 a 5 dias. 

Distürbio misto: alcalose ou acidose metabólica concomitantes 
podem ser diagnosticadas se a [HCO, | na gasometria for maior 
ou menor do que a predita. 
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TABELA 7 Causas e mecanismos 


Mecanismos: 
Central 


Vias respiratórias e 
parênquima pulmonar 
Neuromuscular 


Hipoxemia ou hipóxia 
tecidual 


Fármacos ou hormônios 
Estimulação dos 
receptores torácicos 


Diversos 


| Obesidade 


Acidose respiratória Alcalose respiratória 
Fármacos (anestésico, Estimulação do SNC: dor, 
opioide, sedativos) ansiedade, febre, meningite, 
AVC Tumor, trauma, AVG 

Infecção 


Obstrução, asma, DPOC, 


| pneumoco niose, SDRA 


Poliomielite, cifoescoliose, 


miastenia, distrofia muscular 


Grandes altitudes, 
pneumonia, edema 
pulmonar, anemia grave 
| Gravidez, salicilatos 
“Hemotórax, tórax instável, 
insuficiência cardiaca, 
embolia pulmonar 


Sepse, insuficiéncia 
hepática, hiperventilação 
mecânica, exposição a calor, 
recuperação da acidose 
metabólica 


Hipoventilação 
Hipercapnia permissiva 


AVC: acidente vascular cerebral DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; SDRA: sindrome do 
desconforto respiratório agudd, SNC: sistema nervoso central. 


* Tratamento: 


- Como nos desequilibrios metabólicos, nos distúrbios respiratórios 
também devemos focar no tratamento na causa subjacente, 

- Na acidose respiratória aguda grave podem ser necessárias intuba- 
ção orotraqueal e ventilação mecânica para restauração da ventila- 
ção alveolar adequada (mais detalhes nos Capítulos 27,"Insuficién- 
cia respiratória”, e 37," Ventilacáo mecânica no departamento de 


emergência”). 
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Acidemia 
pH « 7,35 


— 


Acidose metabólica 
[HCO] < 21 mEq/L 


r 


Calcular AG (corrigido para 
albumina 
Para | 1 g/dL albumina, 
| AG 2,5 mEq/L) 


[— —31 


NA 
1 AG: retenção AG norm ose 
hiper mica 


de ácidos 


, 


Calcular AMG/A[H 
A/A < 1: acidose 7 / 
hiperclorémica concomi 
A/A1 - 2: acidose. 
excreção ácida prejudicada 
A/A > 2: acidose 1 AG *alcalose 
metabólica ou acidose respiratória 
crônica compensada 


Tratar causa básica 
Considerar reposição com NaHCO., se pH « 7,1 






FIGURA 1 Acidemia. 
AG: anion-gap. 


Acidose respiratória 
pCO, > 44 mmHg 





ON distúrbio misto 


| 


Tratar causa 
de base 
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Alcalemia 
pH > 7,44 
| 
Alcalose metabólica Alcalose respiratória 
[HCO;] > 27 mEq/L pCO, « 36 mmHg 
Investigar causa de base: Determinar se distürbio 
anamnese * EF aaou crônico 
Avaliar presença de Q 
distúrbio misto N iar presença de 
| ON ' distúrbio misto 


Etiologia não estabelecida | 
com anamnese e EF xX OA de bao 


I 


ben 
Solicitar CI] urinário 
O 
M , inário > 25 mEq/L: 
| : | || urinário mEq/L: 
+ (Gi) urinania: 10220 — erre. hiperaldo t, hiperaldo 2º excesso 
mEq/L: vômitos, uso prévio URS : i 
de diuréticos. abuso de e mineralocorticoide não aldosterona 
Rato ós-hi CERE Normotensão - uso atual de diuréticos, 
E asa Laio síndrome de Bartter e Gitelman, hipocalemia 
hipovolemia ctu 
grave, álcali exógeno 
Tratar causa de base 
Corrigir déficit de potássio 


FIGURA 2  Alcalemia. 
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Crise tireotóxica 
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QUAL É A DEFINIÇÃO DE TIREOTOXICOSE E CRISE TIREOTÓXICA? 





* Tireotoxicoses são as manifestações bioquímicas e fisiológicas das cir- 
culantes excessivas de hormônios tireoidianos. 

" À crise tireotéxica, ou tempestade tireoidiana, é definida como mani- 
festacdo extrema e acentuada da tireotoxicose, Usualmente apresenta 
fatores precipitantes claros como infecção ou cirurgia. 

" Os critérios diagnósticos de Burch e Wartófsky ajudam a definir casos 
duvidosos de crise tireotóxica. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS ETIOLOGIAS DE . 

HIPERTIREOIDISMO ASSOCIADO COM CRISE TIREOTOXICA? 

* A doença de Graves é a etiologia do hipertireoidismo na maioria dos 
casos de crise tireotóxita) A Tabela 1 descreve as principais etiologias 
de hipertireoidismo associado a crise tireotóxica. 


QUAIS SÃO OS-PRINCIPAIS FATORES PRECIPITANTES 
DA CRISE TIREOTÓXICA? 


* Os principais fatores são descritos na Tabela 2. 

= A crise tireotóxica não parece ter correlação com aumento agudo dos 
níveis dos hormônios tireoidianos. A associação é maior com aumen- 
to da fração livre dos hormônios tireoidianos e com alterações dos re- 
ceptores de hormônios tireoidianos. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS MANI FESTAÇÕES CLÍNICAS 

DA CRISE TIREOTOXICA? 

* As manifestações representam uma exacerbação dos sintomas usuais de 
hipertireoidismo. As manifestações mais comuns de hipertireoidismo 
estão descritas na Tabela 3. 
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TABELA 1 Causas de tireotoxicose 


Doença de Graves 
Bócio multinodular tóxico 


Nódulo tóxico 


Tireoidite 
Struma ovarii (função autônoma da tireoide associada ao teratoma) 





Hipertireoidismo induzido por iodo 
Mediado por TSH 


- Tumor de pituitária 
- Resistência pituitária ao TSH 























Tireotoxicose exógena 
— latrogênica 
- Facticia 


TABELA 2 Fatores precipitantes de crise tireotóxica 


Infecções 
Cirurgia 
Radioiodoterapia 
Contraste iodado e aumento de oferta de iodo 


— = 


Trauma 
Amiodarona 
Acidente vascular cerebral (AVC) 


“ze * 








Condições clínicas como cetoacidose diabética, embolia pulmonar, acidente 
vascular cerebral 


Parto 
Retirada de medicações antitireoidianas 


TABELA 3 Manifestações da tireotoxicose 


Sintoma % Sinal % | 
Nervosismo 59-99 Taquicardia (FC > 90 bpm) — 68-100 | 
Sudorese 68-91 Bócio 87-100 
Hipersensibilidade ao calor 73-B9 Alterações cutâneas 97 
Palpitações 75-89 Tremores 66-97 
Fadiga 80-88 Sopro tireoide TT 


(continua) 
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TABELA 3 Manifestações da tireotoxicose (continuação) 


Sintoma | % Sinal % 

Perda de peso 22-85 Sinais oculares fl 

Queixas cardíacas 82 | Fibrilação atrial 10-19 

Dispneia | 15-81 | Esplenomegalia | 10 

Fraqueza | ri | Ginecomastia | 10 

Aumento de apetite | 32-65 | Eritema palmar | 8 

Edema de membros inferiores | 35 | | 
 Hiperdefecação sem alterações |33 

de características das fezes 

Diarreia 823 ( “a 

Anorexia 9 

Constipação 4 N 

Ganho de peso l2 wr 


* Achados sugestivos: tremor, sudorese, taquicardia, alargamento da pres- 
são de pulso (sistólica elevada e diastólica diminuida), exoftalmia e ti- 
reoide aumentada. Febre com-sudorese excessiva é o achado mais ca- 
racteristico, 

" Idosos podem apresentár apatia, perda de peso, bócio pequeno, fibrila- 

ção atrial, fraqueza; eventualmente confusão, sem manifestar agitação, 

e febre alta. Aumento da frequência cardíaca é um achado relativamen- 

te especifico em idosos. 

O diagnóstico é realizado clinicamente. Os critérios de Burch e War- 

tofsky são utilizados para este propósito. 


UE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 





* O diagnóstico da crise tireotóxica é essencialmente clínico. Alguns exa- 
mes, entretanto, são importantes e são descritos na Tabela 5. 


COMO DEVEMOS REALIZAR O MANEJO DA CRISE TIREOTÓXICA? 


* A prioridade inicial é realizar suporte clínico, assegurando as vias aé- 


reas e estado cardiovascular. 
O primeiro passo é a inibição da sintese e secreção de hormônios ti- 
reoidianos, que é realizada com as medicações antitireoidianas, com a 
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TABELA 4 Critérios diagnósticos para crise tireotóxica 


Disfunção termorregulatória Disfunção cardiovascular 

Temperatura Pts Taquicardia Pts 
37,0-37,7 5 90-109 5 
37,8-38,1 10 110-119 10 
38,2-38,5 15 | 120-129 15 
38,6-38,8 20 | 130-139 20 
38,9-39,2 |28 |»140 25 
>39,3 30 | 

Efeitos SNC ac AS 

Ausente 0 Ausente | | Ü 
Leve (agitação) (10 | Leve (edema MI] 5 


Moderado 


20 Moderada (estertores em bases) 10 


delirium, psicose, letargia) 


Grave (convulsão, coma) | 30 | Grave (edema agudo de pulmão) | 15 
Disfunção gastrointestinal/ hepática | A Fibritáção atrial 


Ausente 
Moderada 


(dor abdominal, diarreia, vômitos)". + 


Grave (icterícia) 
Fator precipitante 
Negativo 

Positivo 


9 Oy Ausente kA 
10 Presente 10 
20 
NY 
XO 
"——— d 0 
10 


Escore > 45 = crise tirentóxica; 25-44 = crise iminente; < 25 = crise improvável. 


TABELA 5 Exames complementares na crise tireotóxica 


Exame 


Hemograma 
completo 


Ureia e creatinina 
AST, ALT, 
bilirrubinas 
Glicemia 


| Alteração e importância 


Pode ter leucocitose, mesmo sem infecção. Anemia megaloblastica 
pode ocorrer em caso de gastrite autoimune associada 


Avaliação de função renal 
Pode ocorrer aumento significativo, principalmente de bilirrubinas, 


o que é um ma rcador de pior prognóstico 


Pode ocorrer hiperglicemia em 30 a 55% dos casos 


(continua) 
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TABELA 5 Exames complementares na crise tireotóxica (continuação) 


Exame Alteração e importância 

Potássio e sódio Pode ocorrer hipocalemia por hiperatividade simpática, que é 
associada a paralisia flacida 

Cálcio Pode estar aumentado, assim como a fosfatase alcalina em razão 
do aumento da atividade osteoclástica 

Hormônios TSH indetectável e aumento de T3, T4 e T4 livre. Aumentos não são 

tireoidianos necessariamente maiores que no hipertireoidismo compensado e 
não diferenciam esta situação 

ECG Pode demonstrar fibrilação atrial, taquicardia sinusal e 
outras taquiarritmias 

Albumina Marcador de pior prognóstico 

Raio X de tórax Pode ajudar a procura de foco infeccioso 

Coagulograma Podem ocorrer alterações de coagulação, se disfunção hepática 
associada 

Urina 1 Pode ajudar na procura de faco-infeccioso 


Cintilografia de 
tireoide 


Pode ajudar a diferenciar a-tireotoxicose secundária a amiodarona 
(tipo 1: hipercaptante(porexcesso de iodo; tipo 2: hipocaptante 
associada a tireoidite). Pode sugerir a etiologia do hipertireoidismo 
(hipocaptação eni tireotoxicose facticia e tireaidites) 


preferência pelo propiltiouracil, por sua ação adicional de bloqueio da 

ação periférica do hormônio tireoidiano, embora não exista evidência 

de superioridade em relação ao metimazol. 

Propiltiouracil: dose de ataque de 600 a 1.000 mg, seguida de 200 a 300 mg 

de 6/6 a 4/4 horas (1.200 a 1.500 mg/dia). 

Metimazol: 20 mg de 4/4 a 6/6 horas (80 a 120 mg/dia). 

Um segundo passo é o bloqueio da liberação de hormônios pela tireoi- 

de. Soluções de iodo são a forma mais utilizada, Opções incluem: 
Ácido iopanoico (Telepaque), que é o agente iodado de escolha 
(1 g 8/8 h no 1º dia e, depois, 500 mg 12/12 h). 

- lodeto de potássio 4-8 gotas 6/6 ou 8/8 h. 

Deve-se lembrar que as tionamidas só devem ser utilizadas 2-3 horas 

após o início das drogas antitireoidanas. 

O carbonato de lítio representa uma alternativa como agente para inibir a 

liberação hormonal, principalmente em pacientes com alergia ao iodo, A 
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dose inicial é de 300 mg a cada 6 horas, devendo ser usado com cuidado, em 
razão de seus efeitos colaterais e do fato de ainda não ser bem estudado, A 
dose deve ser ajustada para manter litemia sérica em torno de | mg/dL. 

O bloqueio dos efeitos periféricos hormonais pode ser conseguido com 
betabloqueadores. O propranolol, por bloquear a conversão de T4 em 
T3, é uma excelente escolha; a dose inicial é de 20-40 mg com dose ha- 
bitual de 60-120 mg 6/6 horas na crise tireotóxica. Opções endoveno- 
sas incluem propranolol em dose de 0,5- 1,0 mg a cada 15 minutos, po- 
dendo ser usado até conseguir o controle da frequência cardiaca do 
paciente, Esmolol em bomba de infusão intravenosa continua em dose 
de 0,05-1,0 mg/kg/min ou metoprolol em dose de 5 mig a cada 10-15 
minutos até conseguir o controle da frequência cardíaca. 

* Os corticosteroides em doses altas também diminuem a conversão pe- 
riférica de T4 em T3 e podem prevenir insuficiência adrenal associa- 
da. A hidrocortisona pode ser usada em dose de 100 mg EV a cada 6 
horas ou dexametasona EV 2-4 mg acada6/6 horas. 

Tratamento de suporte com controle de temperatura, hidratação, tratamen- 
to de insuficiência cardíaca, distúrbios eletrolíticos e outras complicações. 
Opções para crises refratárias incluem colestiramina, plasmaférese e 
hemodiálise ou hemoperfusao. 


TABELA 6 Tratamento sumarizado da crise tireotóxica 
Controle da tireoide Ț XQ | 

* Tionamidas (PTU,'metimazol) 

* Medicações iddadas (ácido iopanoico, iodeto de potássio, lugol) 
a Carbonato de lítio 

Bloqueio da conversão de T4 para T3 

= PIU 

* Acido lopanoico 

= Propranolol 

* Corticasteroides 

Aumento de clearance de hormônio tireoidiano 

* Colestiramina 

" Hemodiálise 

* Hemoperiusão 

" Plasmaférese 


(continua) 
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TABELA 6 Tratamento sumarizado da crise tireotóxica (continuação) 
Bloqueio dos efeitos do hormônio 
* Betabloqueadores 
|" Corticosteraides 
Medidas de suporte 


" Antitérmicos (paracetamol!) 

* Hidratação 

* Nutrição 

* Oxigênio 

* Tratamento de ICC 

Tratamento do fator desencadeante AN 


ICC: insuficiência cardíaca congestiva; PTU: propiltiouracil. 


RD Y 


b 


Agitaçã 
História de hipe mo 
Não Critérios pare tempestade tireotóxica sim 








Reposição ZI 
Water e volámica se Antipiréticos 
apropriadamente ou metimazol hipotensão (evitar AAS) 


Y 


Usar solução de idodo 2 h após PTI ou metimazol 


Y 


Considerar corticosteroides se houver suspeita de insuficiência adrenal associada 


[o [q 


Insuficiência cardíaca presente Sem insuficiência cardíaca associada 
Cuidado com betabloqueadores Betabloqueador para controle de 
Outras medidas para insuficiência cardiaca frequência cardíaca 


FIGURA 1 Crise tireotóxica. 
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O QUE É O ESTADO MIXEDEMATOSO? 


* Oestado mixedematoso é uma manifestação extrema dedoença tireoi- 
diana que ocorre em pacientes que apresentam hipotireoidismo seve- 
ro e de longa duração. Ê desencadeado pelo desequilíbrio dos mecanis- 
mos de homeostase do paciente hipotiréoidiano por um fator 
precipitante. 

" Condição relativamente rara, mais comum em mulheres (80% dos ca- 
sos), e que só ocorre nos meses do inverno. 

" A mortalidade, que pode alcançar 60% dos pacientes, pode ser reduzi- 
da para 15% quando há reconhecimento precoce e tratamento adequado. 

* Apesar de o termo “coma tnixedematoso" ser comumente utilizado, a 
maioria dos pacientes não se apresenta em coma no departamento de 
emergência. 


QUAIS SÃO OS(PRÍNCIPAIS FATORES PRECIPITANTES 

DO ESTADO MIXEDEMATOSO? 

* As infecções, sobretudo pneumonia, são os principais desencadeantes. 
A Tabela 1 aponta os principais fatores a serem pesquisados. 


TABELA 1 Fatores precipitantes do estado mixedematoso 
Hipotireoidismo não tratado 
Hipotermia 
Infecção 
Acidente vascular cerebral 
Trauma 





(continua) 
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TABELA 1 Fatores precipitantes do estado mixedematoso (continuação) 


Cirurgias 
Queimaduras 
Hemorragia gastrointestinal 
Medicações 

* Barbitúricos 

* Analgésicos 

* Sedativos 

* Betabloqueadores 
* Diuréticos 

* Fenotiazinas 

* Fenitoina 

" Rifampicina 

* Amiodarona 

= Carbonato de lítio 


QUAIS SAO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DO ESTADO 
MIXEDEMATOSO? 


O estado mixedematoso caracteriza-se por uma diminuição de até 40% 
do metabolismo basal, convalteração dos níveis de colesterol e depósi- 
to de mucopolissacarides) 
Ao contrário da crisetireotoxica, o estado mixedematoso não tem cri- 
térios diagnósticos € suas manifestações podem ser inespecificas. No 
entanto, existem trés características cardinais e orientadoras do diag- 
nóstico, que.sào: 
- Alteração do estado mental (sonolência e letargia). 
Perda da termorregulação (hipotermia ou ausência de febre em vi- 
gência de infecção). 
Presença de fator precipitante. 
Bradicardia é um sinal frequentemente presente, assim como insufi- 
ciência respiratória hipercápnica. A Tabela 2 apresenta as principais 
manifestações clínicas do estado mixedematoso. 
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TABELA 2 Manifestações clínicas do estado mixedematoso 


Alterações neuropsiquiátricas 

* Convulsao x 
* Delirium q 
* Sonolência " 
" Perda de memória ai 


* Retardo na fase de relaxamento do * 


reflexo profundo (achado 


Alterações gastrointestinais 


Redução de motilidade 

Distensão abdominal 

fleo paralítico 

Fecaloma 

Megacólon mixedematoso (achado tardio) 


específico) | 

Derrames cavitários Alterações cardiovasculares 
* Ascite = Hipertensão diastólica (achado precoce) 
" Derrame pleural * Hipotensão arterial (achado tardio) 
* Derrame pericárdico * Bradicardia — 
Alterações do metabolismo Pele e fáneros | QN 
* Hiperlipidemia =" Pele seca.e fria 
* Hipotermia * Facemixedematosa 
* Hiponatremia * Edema generalizado 
" Atonia de bexiga * -Macroglossia 
Alterações respiratórias (*) Ptose palpebral 

aS TF NO: Edema periorbitário 
* Depressao respiratória * Alopecia 
* Narcose 


QUAIS EXAMES DEVO SOLICITAR E QUAIS 
SÃO OS RESULTADOS ESPERADOS? 


Os pacientes com frequência cursam com hiponatremia e, em menor 


grau, com hipoglicemia que, quando presente, deve levar a suspeição 
de insuficiência adrenal associada. Hiperlipidemia costuma ser signi- 
ficativa. Miopatia, com elevação de enzimas musculares, é comum. 

* Os níveis dos hormônios tireoidianos são invariavelmente baixos, mas 
não existem pontos de corte que fazem o diagnóstico de estado mixe- 


dematoso. 


Como fatores precipitantes estão invariavelmente presentes, a procura 


ativa de foco infeccioso com exames laboratoriais e de imagem (urina 
1, radiografia de tórax e culturas) é essencial. 
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TABELA 3 Exames complementares no estado mixedematoso 


Anemia: usualmente macrocítica 
Aumento de CPK e outras enzimas musculares 
Aumento de creatinina 

Aumento de transaminases 
Hipercapnia 

Hiperlipidemia 

Hipoglicemia 

Hiponatremia 

Hipoxemia 

Leucopenia 

Acidose respiratória 


Radiografia de tórax: pode revelar derrame pleural, aumento da área cardíaca e 
infiltrado pulmonar em casos de infecção 


9. v 


Ecocardiograma: pode sugerir derrame pericárdico e disfunção cardiaca 
Aumento de TSH 
Redução de T3 e Tá livre 


CPK: creatinofosfoquinase; TSH: hormônio Hregestimulante. 


COMO DEVE SER Q MANEJO DO PACIENTE COM ESTADO 
MIXEDEMATOSO? 


O tratamento de suporte é de grande importância e inclui medidas para 
correção da hipotermia, dos distúrbios eletrolíticos, de suporte de vias 
aéreas e de hemodinâmica. 
Os hormônios tireoidianos idealmente devem ser suplementados por 
via endovenosa por conta da diminuição da motilidade gastrointesti- 
nal, Como a disponibilidade de hormônio tireoidiano endovenoso é li- 
mitada, pode-se realizar a reposição por via oral ou via sonda enteral 
ou nasogástrica. 
- Dose de ataque de T4: 200-500 ug EV ou 500 ug VO, seguida de ma- 
nutenção de 100-150 ug VO ao dia. 
O uso de T3 tem beneficios teóricos, como sua ação direta no me- 
tabolismo e a diminuição da atividade da 5'-deiodinase, que con- 
verte T4 em T3, mas um estudo demonstrou aumento de mortali- 
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dade com o uso de T3 em doses maiores que a habitual e a maioria 
dos autores não recomenda seu uso. À dose inicial de ataque seria 
de 10 a 20 ug EV seguida de reposição diária com T4. 
Pode-se realizar terapia combinada com T3 e T4, com doses de 10 
ug de T3 e 200-300 ug de T4 EV, mantendo 50-100 ug T4 VO ou EV 
e 10 ug EV de T3 a cada 8 ou 12 horas. 
Deve-se considerar a reposição de glicocorticoides até ser excluída a 
presença de insuficiência adrenal associada, com hidrocortisona 100 
mg EV 8/8 horas. 


TABELA 4 Manejo do estado mixedematoso 
Hipotermia Aquecimento com cobertores. Evitar medidas de-aquecimento 


| Hipoventilação | Considerar ventilação mecânica 


periférico que podem levar a vasodilatação e hipotensão 


Hiponatremia | Salina hipertónica para manter Na*z 120 mEq/L 


Hipoglicemia | Considerar insuficiência adrenal = hidrocortisona 100 mg EV 8/8 he 


| reposicao de glicose 


£ Wo 


Hipotensão Se hipovolemia, corrigir: Considerar drogas vasopressoras 


Terapia | 


14 200-500 ug inícial e 100-150 ug/dia 


hormonal | T3 10 pg 8/8 h até paciente consciente (uso controverso) 
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Insuficiéncia adrenal 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


COMO PODEMOS DEFINIR INSUFICIÊNCIA ADRENAL? 


Insuficiência adrenal (IA) é uma sindrome clínica caracterizada pela 
deficiência na produção ou na ação dos glicocorticoides. Pode ou nào 
estar associada à deficiência da secreção de mineralocorticoides e an- 
drógenos adrenais. 

IA é um distúrbio relativamente raro, com incidência em países de pri- 
meiro mundo de 0,8 caso a cada 100,000/pessoas, e prevalência de 4-11 
casos a cada 100.000 pessoas. 

Os sintomas clínicos cardinaisda 1A foram descritos por Thomas Ad- 
dison em 1855 e incluem fraqueza, fadiga, anorexia, dor abdominal, avi- 
dez por sal e hipotensão ortostática. 

IA aguda (crise adrenál-aguda) é uma emergência médica pelo potencial 
de rebaixamento dómivel de consciência e de choque circulatório. O mé- 
dico deve estar atento aos pacientes com fatores de risco, desencadean- 
tes, diagnóstico sindrómico e planejamento terapéutico adequado, 


QUAIS SAO AS ETIOLOGIAS DA IA? 


IA pode ser causada por doenças que acometem a adrenal, a hipófise 
ou o hipotálamo. 

* A adrenalite autoimune é a causa mais comum de IA endógena no Bra- 
sil e no mundo desenvolvido. Em países menos desenvolvidos, a tuber- 
culose é a principal causa de IA. 

A retirada de glicocorticoides causa IA exógena e é uma importante 
causa de disfunção adrenal transitória, 

Metástases tumorais em adrenais podem causar IA, mas somente quan- 
do associadas à destruição de mais de 90% da glândula. A Tabela 1 traz 
as principais etiologias de IA. 
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TABELA 1 Etiologias de insuficiência adrenal (IA) 
Primárias 


Adrenalite autoimune 
infecciosa (tuberculose, paracoccidioidomicose e outros fungos, citomegalovirus) 
Metástases tumorais (pulmão, mama, linfoma) 


Doenças infiltrativas (amiloidose, hemocromatose) 


Hemorragia intra-adrenal (meningococcemia, CIVD) 
Adrenoleucodistrofia 

Hipoplasia adrenal congênita 

Medicações (etomidato, cetoconazol, rifampicina, mitotane) 
Adrenalectomia bilateral A 
Alterações na esteroidogênese (hiperplasia adrenal congênita) 


* 


Secundárias e terciárias N 


Uso prévio de corticoides exógenos 
Pan-hipopituitarismo 

Apoplexia hipofisária WA 
Doenças granulomatosas (sarcoidose, histipcitose) 
Hipofisectomia ew 
Hipofisite linfocilica ^u 
Pós-radioterapia 

Metástases tumorais : 

Mutação no gene POMC) 

Tumores hipotalamitos 


a = 


CIVD: coagulação intravascular disseminada. 


UAIS SAO AS PRINCIPAIS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA IA? 





Os sintomas mais frequentes incluem fadiga, fraqueza, anorexia e letar- 
gia, que ocorrem insidiosamente e podem passar despercebidos. 
Avidez por sal é o sintoma mais especifico para diagnóstico de IA. 
Hiperpigmentação da pele ocorre por aumento de ACTH e é o sinal 
mais especifico de IA primária, 

Sintomas gastrointestinais, como dor abdominal, náuseas, vómitos e 
diarreia, ocorrem em cerca de 90% dos pacientes. 

Hipotensão ocorre em 90% dos pacientes, e piora com a ortostase. 
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* Acrise adrenal aguda é a primeira manifestação de IA em 25% dos ca- 
sos. Em geral, manifesta-se como um quadro agudo de dor abdominal, 
náuseas e vómitos, taquicardia e hipotensão, com rápida evolução para 
choque hipovolémico, muitas vezes refratário à reposição de volume. 
A presença de hiponatremia discreta com hipercalemia é uma impor- 
tante pista diagnóstica. 

" As principais manifestações clínicas e alterações laboratoriais na LA es- 
tão descritas na Tabela 2. 

* Fatores precipitantes são frequentes na crise adrenal aguda (Tabela 3). 


TABELA 2 Alterações clínicas e laboratoriais na IA 


Sintomas, sinais e achados laboratoriais (O Frequência (36) 
Sintomas AS 

Fraqueza, fadiga, cansaço | 99-100% 
Perda de peso S 97-100% 
Anorexia (97 97-100% 
Sintomas do trato gastrointestinal: ( | : = | 92% 

* Náuseas ex 56-87% 
* Vomitos 56-75% 
* Constipacao > " 33% 

* Dor abdominal ) 31% 

* Diarreia ‘Or 16% 
Avidez por sal O 16-22% 
Sensação de tontura postural 12% 
Sincope 12-16% 
Dores musculares ou articulares | -13% 
Sinais 

Perda de peso | 100% 
Hiperpigmentação 92-97% 
Hipotensão PAS < 110 mmHg 88-94% 
Hipotensão postural PAS < 90 mmHg 82-91% 
Vitiligo 10-20% 
Calcificacao auricular 5% 


(continua) 
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TABELA 2 Alterações clínicas e laboratoriais na insuficiência adrenal (IA) 


(continuação) 

Sintomas, sinais e achados laboratoriais Frequência (%) 
Achados laboratoriais 

Alterações hidroeletrolíticas 92% 
Hiponatremia 88% 
Hipercalemia 64% 
Hipercalcemia 6% 

Piora da função renal 55% 

Anemia 40% 
Eosinofilia 1796 


i 
, 


— * 


TABELA 3 Fatores precipitantes de crise adrenal aguda 


Trauma * Cinírgia 

Infecção Q Desidratação 

Interrupção do uso de glicocorticoides | na Hemorragia 

Queimadura C3 IE Infarto agudo do miocárdio 
Ingestão de etanol E | * Hipoglicemia 


QUAIS SÃO AS ALTERAÇÕES DE EXAMES COMPLEMENTARES 
ESPERADAS NA A? 


Hiponatremia ocorre em 90% dos casos e hipercalemia ocorre em cer- 
ca de dois terços dos pacientes. 

O diagnóstico é realizado pela dosagem de cortisol sérico, que deve ser 
coletado às 08:00h da manhã. Caso o valor do cortisol basal seja me- 
nor ou igual a 3 ug/dL, o diagnóstico de IA é confirmado. Cortisol sé- 
rico basal maior que 19 ug/dL praticamente exclui o diagnóstico. 

Em pacientes com valores de cortisol sérico entre 3 e 19 ug/dL, deve- 
-se realizar o teste com ACTH em dose de 250 ug EV ou IM. Valores de 
cortisol sérico acima de 18 ug/dL excluem insuficiência adrenal, en- 
quanto valores abaixo disso confirmam o diagnóstico. 
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COMO TRATAMOS A CRISE ADRENAL AGUDA? 


O manejo da crise adrenal aguda consiste na reposição imediata de gli- 
cocorticoides e volemia. 

Deve ser realizado com hidrocortisona na dose inicial de 100 mg EV, 
seguida de 50-100 mg EV a cada 6 horas. Após 48-72 h, a dose de gli- 
cocorticoide pode ser diminuida até a habitual de 5 mg de prednisona 
ou 20-25 mg de hidrocortisona ou acetato de cortisona. Pode ser ne- 
cessário, na manutenção, o uso de mineralocorticoide como a flüor-hi- 
drocortisona 50 ug a cada 8 horas. 

Reposição volémica agressiva de até 1 L/h de solução cristaloide pode 
ser necessária no início do quadro, devendo-se mantef monitorização 
clínica e hemodinâmica do paciente. 

Caso o paciente apresente hipoglicemia, é necessário repor glicose a 5 
ou 50%. 

Deve-se sempre identificar e tratar fatores precipitantes da IA. 


EXISTE INSUFICIÊNCIA ADRENAL RELATIVA EM PACIENTES 
EM CHOQUE SEPTICO? 


A reposição de glicocorticoides-em choque séptico foi benéfica em al- 
guns estudos, porém o estudo/CORTICUS questionou esse beneficio. As- 
sim, a reposição de glicocorticoides só é indicada em choque séptico re- 
fratário a drogas vaSoativas. A dose de reposição é de 50 mg de 
hidrocortisona de 6/6 horas, com reposição de 50 mg de flüor-hidrocor- 
tisona associada, 
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Hipotensão com hipercalemia 


Fraqueza 
Sincope 
Mal-estar 
Dor abdominal 
Hipoglicemia 
Y 
L^ Suspeita de insuficiéncia E 
Paciente estável ^ Paciente instável 
| hemodinamicamente 
Y E 
Cortisol sérico Cortisol sérica LN: : ami 
cat Reposição volêmica 
« 3 yg/dL > 5 yg/ dO 20-30 mL/kg 
Y g Corrigir hipoglicemia 
Rs ECG: procurar sinais 
Insuficiência mem ACTH de hipercalemia 
adrenal confirmada : ug ACTH 
> letar cortisol Y 
após 30-60 min Iniciar hidrocortisona 


| 50-100 mg EV 6/6 h 


Cortisol < 18 pg/dl Cortisol > 18 pg/dL 


Y 


Insuficiência 
adrenal descartada 


FIGURA 1 Manejo da insuficiência adrenal. 
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Lombalgia aguda 


Heraldo Possolo de Souza 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


* Alombalgia, após a cefaleia, é a segunda maior causa de procura decor- 
rente de dor em serviços de emergência, representandá 5% dos atendi- 
mentos. À lombalgia é definida como dor, sensação de tensão muscular 
ou rigidez que ocorre abaixo da margem costal, mas acima da região 
glútea. É definida como aguda se sua duração far inferior a 12 semanas. 

QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS CAUSAS.DE LOMBALGIA? —— — 

* A lombalgia pode ser subdividida em três tipos: localizada, irradiada e 
referida. 

* Alombalgia localizada é mediada primariamente pelo ramo posterior 
do nervo espinhal e nervossinovertebrais. Os pacientes com dor lom- 
bar aguda, mais frequeritemente os que apresentam aumento de tensão 
nos músculos paraéspinhais relacionado à atividade fisica, como levan- 
tar pesos, podem sofrer de avulsão dos ligamentos tendineos desses 
musculos em felacáo a estruturas ósseas. 

* A dor irradiada ou radicular é mediada pelos nervos espinhais, por pro- 
cessos como compressão, inflamação ou combinação de ambos. Pro- 
cessos que podem levar a esse tipo de dor incluem herniação discal, de- 
generação e inflamação das facetas articulares e espondilose. 

" Os pacientes podem apresentar ainda ciatalgia, que é a dor com irra- 
diação para membros inferiores seguindo a trajetória do nervo ciático 
e está frequentemente associada com discopatias e radiculopatias. 

" A dor referida lombar comumente é causada por processos que aco- 
metem as visceras; e múltiplos processos que atingem abdome e retro- 
peritônio podem estarenvolvidos. 

* A dor lombar também pode ser dividida em de etiologias mecánicas, 
com piora da dor à movimentação, sistêmicas, muitas vezes associadas 
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a doenças inflamatórias que têm piora da dor em repouso, e neuralgia, 
que muitas vezes tem parestesias associadas. 

" A maior parte das etiologias de lombalgia no departamento de emergén- 
cia (DE) nào representa quadros de alto risco e apenas 4*6 dos pacientes 
apresentam quadros de compressão medular e menos de 1%, quadros de 
neoplasias. A Tabela 1 resume as principais etiologias de lombalgia e suas 
caracteristicas mais importantes. 


TABELA 1 Principais etiologias de lombalgia aguda no departamento de 


emergência 

Etiologia 

Espasmo e contusão muscular 
Protrusáo discal aguda m 
Estenase espinhal 

Fraturas vertebrais 

Estenose espinhal 

Metastase 0ssea vertebral 
Mieloma múltiplo 
Osteomielite, discite 
Espondilite anquilosante 
Espondilite psoriática Na 


SA. 


Abscesso epidural 
Cólica nefrética > 
Pancreatite 

Úlcera péptica perfurada 


Aneurisma de aorta 
Hematoma espinhal ou retoperitoneal 


Pielonefrite 
Prostatite 
Endometriose - 





Pistas diagnósticas — (^ 


Evento desencadeador presente 
Evento desencadeador presente 


Evento desencadeador presente 


Evento desénca deador presente 


| Evento desencadeador presente, claudicação 


História de neoplasia 


“Hipercalcemia, anemia e disfunção renal 
Bacteremia, febre, uso de drogas injetáveis 


Sexo masculino, jovem, HLA B27 positivo 
Psoríase 

Bacteremia, febre 

Dor em cólica, hematúria, náuseas e diaforese 
História de etilismo ou cálculos biliares 

Dor abdominal, descompressão positiva, 
pneumoperitôneo, história de dispepsia 
Idade, fatores de risco, náuseas, hipertensão, 
doença vascular periférica 

Anticoagulação, coagulopatia, queda de 
hematácrito 

Piúria, febre, disúria 

Piúria, próstata com hipersensibilidade 


Dor associada com menstruação e recorrente 





Herpes-zóster 


Rash cutâneo 
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QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

DOS PACIENTES COM LOMBALGIA AGUDA NO DE? 0&— 

* Qs achados clínicos são dependentes da etiologia da lombalgia. O ini- 
cio abrupto é associado com trauma e herniações discais, já a evolução 
lenta e progressiva sugere alterações degenerativas e tumores de cres- 
cimento lento, 

" A localização da dor ajuda a diferenciar a sua etiologia. Dor localizada 
em regiões paraespinhais sugere causas musculoesqueléticas, já a dor ir- 
radiada para membros inferiores sugere radiculopatias. 

* A presença de radiculopatias pode ser pesquisada com a manobra de 
Laségue. Neste caso, com o paciente na posição supina, levanta-se a per- 
na com o joelho estendido alongando a raiz do nervo,sobre o disco sa- 
liente, o que resulta em uma resposta defensivade contração muscular. 
Um teste positivo consiste em reprodução ou agravamento da dor inicial 
do paciente; e em resistência firme a elevação adicional da perna a sen- 
sibilidade para herniação discal é de 90%, mas com baixa especificidade. 

* Na avaliação no DE, mais importante quem diagnóstico preciso da cau- 
sa da lombalgia é descartar causas potencialmente graves; para isso, usa- 
mos os sinais de alarme que-são-apresentados na Tabela 2. 


TABELA 2 Sinais de alarme na lombalgia aguda 


E 2 E 
Sinal de alarme À UN Possível causa 
Idade « 20 anos ou 750 anos Infecções, câncer, doença vascular 
História de neoplasia Doença metastatica 
Perda de peso Neoplasia ou infecção crónica 
Febre persistente e sudorese noturna Abscesso epidural, osteomielite inclusive 
por tuberculose 
Imunodeprimidos e usuários de drogas Abscesso epidural, metástase para coluna 
injetáveis lombar, osteomielite, discite 
Infecção bacteriana recorrente ou Metástase infecciosa para coluna ou 
bacteremia estruturas paravertebrais 
História de aneurisma de aorta Ruptura retroperitoneal 
Déficit neurológico motor Compressão medular 


Retenção urinária, incontinência fecal ou | Sindrome da cauda equina 
"anestesia em sela" 
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EM QUE DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS DEVO PENSAR EM 
PACIENTES COM LOMBALGIA AGUDA NO DE? 


Deve-se considerar o diagnóstico tanto de doenças sistêmicas como lo- 
calizadas. Alguns pacientes com dor abdominal, por exemplo, têm ir- 
radiação para a região lombar que causa confusão diagnóstica, 
Quadros de lombalgia lateralizada com hematuria e dor intensa em espas- 
mos com episódios de melhora sugerem o diagnóstico de cólica nefrética. 
Aneurismas de aorta podem ter dor com irradiação para dorso, causan- 
do confusão diagnóstica, portanto principalmente em pacientes idosos 
deve-se atentar para tal detalhe. Nesses casos a palpação de abdome pode 
mostrar massa pulsátil, 

Na avaliação de pacientes com lombalgia, não se deve esquecer de ava- 
liar a presença de radiculopatias. As mais comuns são de L5 e 51. A Ta- 
bela 3 resume as manifestações das radiculopatias. 


TABELA3 Manifestações de radiculopatias em lombalgias agudas 
Raiz | Manifestação NS 


L1 


L2 


L3 


L4 


L5 


Associada a dor em região inguinal; fraqueza de flexão do quadril, diminuição 
de sensação em região inguinal e pode afetar reflexo cremastérico 

À dor pode aparecer em região inguinal e anterior da coxa; alterações 
sensitivas em regiab anterior da coxa, fraqueza muscular para flexão e 
adução do quadril(músculo envolvido: iliopsoas) podem mudar os reflexos 
cremastéricos B adutor da coxa 


Dor em região anterior da coxa e joelho, alterações sensitivas na região 
anteromedial distal de coxa incluindo joelho, alteração de força muscular 
para extensão do joelho e flexão e adução do quadril (músculo quadriceps), 
com alteração de reflexo patelar e adutor da coxa 

Dor em região anterior de coxa e parte medial da perna, alterações 
sensitivas na perna medial, alteração de força muscular para extensão do 
joelho e flexão e adução do quadril (músculo tibial anterior) e pode ocorrer 
alteração do reflexo patelar 

Dor em região posterolateral de coxa, lateral de perna e medial de pé, com 
alterações sensitivas na região lateral da perna, dorsal de pé e primeiro artelho 
do pé, diminuição de força muscular para dorsiflexão de pé e artelhos, flexão 
de joelho e extensão de quadril (músculo extensor longo do hálux), sem 
alteração de reflexos 


(continua) 
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TABELA 3 Manifestações de radiculopatias em lombalgias agudas 
(continuacao) 


Raiz —— Manifestação 


S1 


Região posterior de coxa e perna e lateral de pé, alterações sensitivas 
posterolaterais de perna e lateral de pé, com diminuição de força muscular 
para flexão plantar de pé e artelhos, flexão de joelho e extensão do quadril 
(músculo triceps sural), alteração de reflexo aquileu 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR 
EM PACIENTES COM LOMBALGIA AGUDA NO DE? 


A maioria dos casos é autolimitada e não justifica a realização de exa- 
mes complementares. 

As radiografias de coluna lombar podem mostrar osteófitos, diminuição 
de altura de corpos vertebrais; podem ser úteis em algumas condições 
como espondiloartropatias, mas são um exame de baixa sensibilidade, 
O hemograma pode mostrar alterações sugestivas de invasão medular 
ou mieloftise, com hemácias e leucócitos jovens e "hemácias em rou- 
leaux" sugestivas de mieloma. 

O VHS acima de 40 mm é unrachado bastante sensível para o diagnós- 
tico de patologias inflamatórias ou neoplásicas de lombalgia e pode ser 
um bom exame para rastreamento. A proteina C-reativa não é adequa- 
damente estudada para essa situação. 

A cintilografia óssea pode ser útil para diagnóstico de fraturas verte- 
brais e compréssão medular, entre outras afecções; em particular para 
suspeita de osteomielite, a cintilografia com gálio e pirofosfato de tec- 
nécio tem sensibilidades acima de 95%. 

A tomografia é um bom exame de imagem, mas apresenta alterações 
em 40% dos pacientes assintomáticos, de modo que seu uso deve ser li- 
mitado a situações com potencial benefício. 

A ressonância magnética é o exame de imagem com melhor desempe- 
nho diagnóstico, sobretudo em suspeita de lesão em partes moles, mas 
também frequentemente mostra alterações em pacientes assintomáticos. 
A eletroneuromiografia pode ser útil na avaliação de estenose medular e 
hérnias discais, podendo mostrar a denervação muscular correspondente 
a uma raiz nervosa acometida; o exame é pouco utilizado atualmente, 
Limita-se a realização de exames no DE a situações com sinais de alarme, 
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TABELA 4 Exames complementares na lombalgia aguda 


Exame 
Ralo X de coluna 
VHS 


Cintilografia óssea 


Hemograma 


Tomografia de 
coluna lombar 


Ressonância magnética 
de coluna lombar 


Eletroneuromiografia 


Ultrassonografia 
de abdome 


| Caractensticas 


Fácil e altamente disponivel, baixa sensibilidade 

Altamente sensível para doenças infecciosas e neoplásicas, 
bom teste para rastreamento 

Os exames com gálio e pirofosfato de tecnécio são 
particularmente úteis para patologias inflamatórias da coluna 


| lombar, com sensibilidade de 95% para osteomielite vertebral 


Pode mostrar alterações sugestivas de mieloftise 
(hemácias e leucócitos em formas jovens) e mieloma 


(hemácias "em rouleaux") 


Excelente para hemiações discais, exame muito sensivel e 


encontra alterações frequentes em pacientes assintomáticos 


Exame com melhor desempenho. diagnóstico, sobretudo 
para lesões em partes moles, Exame caro e que também 
encontra alterações frequentemente em pacientes 
assintomáticos. Indicada emergência apenas em casos 
com boa probabilidade-de diagnóstico de doenças 


secundárias, ou com sinais de alarme 


Pode avaliaf danervação de grupos musculares com 


 radiculopátia 


Avaliação de diagnósticos diferenciais como aneurisma de 


, annia e cólica nefrética 


COMO DEVE SERO MANEJO DE PACIENTES 
COM LOMBALGIA NO DE? 


= O tratamento deve ser direcionado à etiologia específica da lombalgia, 
podendo incluir antibióticos para espondilodiscite e osteomielite ou 
betabloqueadores e intervenção cirúrgica para aneurismas de aorta. 

" A avaliação no DE tem como principal objetivo garantir a estabilidade 
clínica do paciente (situacóes como aneurisma roto de aorta podem 
evoluir com choque) e o controle da dor. 

" A analgesia inicialmente deve ser realizada com analgésicos nào opioi- 
des, mas estes devem ser acrescentados em dores intensas e refratárias. 

* Relaxantes musculares aumentam a mobilidade e dor em casos de es- 
pasmo muscular, podendo ser uma opção terapéutica apesar da pouca 
evidência de benefício. 
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* Modalidades como terapia térmica, entre outras, carecem de evidéncia 
para seu uso no DE; o repouso absoluto também deve ser desencora- 
jado na maioria dos casos. 

* Para verificar as diferentes medicações anti-inflamatórias e opioides em 
pacientes com lombalgia, consulte o Capitulo 9,"Manejo da dor no de- 
partamento de emergência” 


Lombalgia aguda no departamento de emergência 


— 


Checar sinais vitais RN 
* Procurar sinais de alarme (CO 
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Tratamento especifico 


FIGURA 1 Manuseio do paciente com lombalgia na emergência. 
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* Pacientes que se apresentam no departamento de emergência (DE) com 
dor aguda devem ser submetidos a avaliação médica imediata. A pre- 
sença de processo inflamatório articular, com edema, dor, hiperemia e 
aumento de temperatura local, é diagnóstico de artrite. A Tabela 1 cita 
as principais causas de artrite no DE. 

" Este capitulo tratará das artrites mongarticulares (monoartrites) agu- 
das, que são geralmente associadas a infecções e a depósitos de cristais. 
As artrites poliarticulares geralmente fazem parte da apresentação cli- 
nica de doenças infecciosas.ou autoimunes e serão discutidas de acor- 
do com a abordagem específica de cada doença, 

" O diagnóstico etiológico das monoartrites agudas deve considerar se 
existe ou nào acometmmento sistêmico, a presença e a magnitude da in- 
flamacáo articular, a velocidade de instalação dos sintomas e os fatores 
de risco epidemiológicos e demográficos do paciente. 


TABELA 1 Artrites no departamento de emergência 


Monoarticulares Poliarticulares simétricas Poliarticulares assimétricas 
Artrite séptica Exacerbação de arrite reumatoide | Artrite gonacócica 

Gota Artrite psonática Doença de Lyme 
Pseudogota Polimialgia reumática Febre reumática aguda 
Osteoartrite Artrite enterica Artrite reativa 

Trauma, hemartrose | Espondiloartropatias Artrites virais 
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QUAIS SAO AS PRINCIPAIS ETIOLOGIAS DE MONOARTRITES 
AGUDAS NO DE? 


Monoartrite inflamatória pode ser causada por infecção: bacteriana em 


casos agudos e organismos atipicos, como micobactéria, fungos ou es- 
piroquetas (doenca de Lyme), em casos crónicos. 

A monoartrite inflamatória não infecciosa pode ser causada por depó- 
sitos de cristais ou doenças autoimunes. Artrites por depósitos de cris- 
tais geralmente se apresentam de forma aguda e com sintoma localiza- 
do, enquanto doenças autoimunes geralmente têm acometimento 
sistêmico. 

Monoartrites de etiologia não inflamatória são geralmente causadas 
por osteoartrite ou trauma, 

O diagnóstico de artrite séptica sempre deve ser considerado em todos 
os pacientes com monoartrite aguda no DE. A Tabela 2 discute as prin- 
cipais etiologias e os fatores associados à drtrite séptica. 

A tuberculose articular pode ter apresentação monoarticular, mas, as- 
sim como as artrites sépticas, tem poucos sinais flogisticos e raramen- 
te é confundida com artrite séptica no DE. Ambas também tém curso 
indolente. 

Artrites virais raramente cáusam monoartrites, com acometimento em 
geral poliarticular com pouca inflamação. 


TABELA 2 Fatores associados e apresentação de monoartrites sépticas no 
departamento de emergência 


Fator associado O Mecanismo Caracteristicas 
Artrite reumatoide (AR) Dano na articulação toma-a Geralmente por conta de 5. 
Obs.: em geral só acomete bom local de infecção aureus, prognóstico ruim 


pacientes com pelo menos — Uso de medicações como Artrite séptica em 
10 anos de doença, com corticoides e citotóxicos leva pacientes com AR pode ser 


artrite severa ou que ja a alterações de imunidade  poliarticular 
receberam corticoide e diminuição de fagocitose, 

intra-articular facilitando a infecção 

Osteoartrite severa, Desorganização da 5. aureus e bacilos 
artropatia de Charcot e articulação, sinovite crónica  Gram-negativos 
hemartroses e efusões sanguinolentas 


facilitam infecção 
( continua) 
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TABELA 2 Fatores associados e apresentação de monoartrites sépticas no 
departamento de emergência (continuação) 


Fator associado Mecanismo Caracteristicas 
Drogas endovenosas Bacteremia recorrente Usualmente envolve 


articulações axiais, em 
usuários de drogas a 5. 
aureus é o mais comum 


Injecao intra-articular inoculação direta 5. epidermidis 
HIV Imunossupressão e Envolve tanto infecções 
bacteremia oportunistas como agentes 
comuns de artrite séptica, 
também descrito 
micobactéri as e fungos 
Prótese articular Trauma, inoculação direta e ' S. epidermidis e S. aureus 


nidação da articulação 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 
DAS MONOARTRITES AGUDAS? 


Na artrite séptica ocorre aparecimento súbito de edema articular sig- 

nificativo, aumento de temperatura e dor importante, normalmente 

com efusão articular ébyja ao exame físico e marcada restrição a mo- 
bilização ativa e passiva. Febre associa-se ao quadro na maioria dos ca- 
sos, e raramente há calafrios. 

Na artrite séptica, o joelho é envolvido em cerca de 50% dos casos. Em 

crianças, a articulação mais frequentemente atingida é o quadril. Ido- 

sos podem ter ombros afetados. Outras articulações envolvidas com 
mais frequência incluem punhos e tornozelos. Em usuários de drogas 
injetáveis é frequente artrite séptica em articulações axiais. 

A artrite gonocócica pode se manifestar de duas formas distintas: 
Triade de tenossinovite, dermatite e poliartralgias sem artrite pu- 
rulenta (forma mais comum). 

- Artrite purulenta sem lesões cutâneas. 

Na artrite gonocócica os sintomas se desenvolvem de 1 dia a várias se- 

manas após o contato sexual. A poliartralgia ou poliartrite é aditiva e 

migratória, sendo os joelhos, tornozelos, punhos e cotovelos as articu- 

lações mais acometidas. A tenossinovite ocorre em dois terços dos pa- 
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cientes, sendo mais comum em dorso da mão, punhos, tornozelos e joe- 
lhos, e em geral acomete múltiplos tendões. A dermatite maculopapular 
ou vesicular, assim como pústulas e bolhas hemorrágicas, eritema mul- 
tiforme e vasculite podem ocorrer. Os joelhos, tornozelos, pulsos e co- 
tovelos são as articulações mais frequentemente afetadas. 

A artrite gotosa aguda classicamente cursa com artrite noturna mo- 
noarticular da primeira metatarsofalângica (podagra) extremamente 
dolorosa com duração de 5-7 dias, mas com maior intensidade da dor 
nas primeiras 12 horas. Presença de calor, edema e eritema na articu- 
lação é frequente, com hiperemia articular que pode ser confundida 
com quadro de celulite, Outras manifestações incluem tofo gotoso (hi- 
peruricemia crônica) e cálculos urinários. 

Fatores que podem desencadear a crise aguda de gota incluem ingesta 
de álcool e de excesso de purina, exercicios, desidratação, trauma, ci- 
rurgia, radioterapia, medicamentos, alto nivel de consumo de carnes ou 
de frutos do mar e inicio de tratamento-com drogas uricosüricas ou 
que diminuem a produção de urato. 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVEM SER SOLICITADOS 
EM PACIENTES COM MONOARTRITES NO DE? 


O liquido sinovial é o.ptincipal exame complementar. Nas monoartri- 
tes agudas apresenta 50.000 a 150.000 células/mm:', a maioria delas neu- 
trófilos. Quanto maior a contagem celular e de neutrófilos, maior é a 
chance de o páciente apresentar artrite séptica (Figura 1). 

A coloração.de Gram é positiva em 30-50% dos pacientes. 

Cerca de 50-75% dos pacientes com bacterioscopia indicando a presen- 
ça de um agente Gram-positivo apresentam cultura positiva, em geral 
estafilococos. Já quando o bacterioscópico identifica um agente Gram- 
-negativo, a positividade da cultura é de cerca de 50%. Para pacientes 
com artrite gonocócica o ideal é o meio de cultura de Thayer-Martin. 
Hemoculturas são positivas em 50% dos casos de artrite séptica; no 
caso de artrite gonocócica, o sangue deve ser colocado em meio ágar- 
-chocolate. 

Marcadores inflamatórios como a proteína C-reativa podem estar au- 
mentados na artrite séptica e ocasionalmente na artrite gotosa. Hemo- 
grama pode mostrar leucocitose nas artrites sépticas e gotosas. 








TiS seção X - Emergências musculoesqueléticas 





FIGURA 1 Punção articular de joelho. 


TABELA 3 Características do líquido sinoyial rias monoartrites 








Características Normal Não inflamató gotosa Anite  Hemartrose 
(osteoartrite, ©) (inflamatório) | séptica 

| trauma (O | 

Aparência Transparente Transparente Translúcido | Opaco Hemorrágica 

Coloração Clara -íarélada Amaretada | Amarelada | Vermelha 

Viscosidade Alta “Alta Baixa | Variável Variável 

Leucócitos = 200. ( 0-2.000 2,000-50.000 | > 50,000 | Variável 

mm” b | 

% Polimorto- < 25% 25-50% > 50% | 75% 50-75% 

nucleares | 

Cultura Negativa Negativa Negativa | Positiva Negativa 

Pesquisa Negativa Negativa Positiva | Megativa Negativa 

de cristais 


* A avaliação radiográfica desses pacientes também é útil. O achado ra- 
diológico mais precoce é a presença de derrame articular com desloca- 
mento de partes moles. Erosão do espaço articular costuma aparecer 
com 7 a 14 dias de história, enquanto osteoporose periarticular já pode 
ser vista na primeira semana. À presença de gás na articulação sugere 
infecção por E. coli ou por agentes anaeróbios. 
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* A dosagem do ácido úrico varia de acordo com o sexo, sendo conside- 
rada normal nas mulheres até 6,5 mg/dL e até 7 mg/dL nos homens, 
mas é de pouca utilidade no DE para diagnóstico de artrite gotosa. 

* O diagnóstico de artrite gotosa é dependente sobretudo da presença de 
cristais com birrefringencia negativa. A Tabela 4 cita os critérios diag- 
nósticos para artrite gotosa. 


TABELA 4 Critérios diagnósticos para artrite gotosa 
Critérios maiores | | E 
" Presença de cristais de urato no líquido sinovial durante crise aguda de artrite 
* Presença de tofos 
Critérios menores ce 
* inflamação articular súbita 
* Mais de uma crise de artrite aguda 
* Acometimento monoarticular 
* Rubor local 
* Acometimento de primeira articulação metatarsofalângica unilateral 
* Suspeita da presença de tofos ex 


favs 


= Hiperuricemia 

* Edema articular simétrico ao caio X 

=" Cistos subcondrais sem erosões vistos ao ralo X 

* Cultura de liquido sinovial negativa na vigéncia de crise 

A presença de um critério maior ou seis critérios menores confirma o diagnóstico de 
artrite gotosa. 


COMO DEVE SER O MANEJO DA ARTRITE SÉPTICA? 
E DA ARTRITE GOTOSA? 


Artrite séptica 

* Aescolha do antibiótico depende dos resultados de coloração de Gram. 
A escolha usual é por cobertura para Gram-positivos como S. aureus com 
oxacilina 2 g a cada 4 horas. Em pacientes diabéticos, etilistas importan- 
tes, usuários de drogas injetáveis, cirróticos, com neoplasia ativa ou HIV 
positivos deve-se cobrir também agentes Gram-negativos com ceftria- 
xone | g EV a cada 12 horas ou ciprofloxacina 400 mg EV a cada 12 ho- 
ras. À antibioticoterapia é prolongada com duração de até 6 semanas, 
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No caso de suspeita de artrite gonocócica o tratamento deve ser feito 
com ceftriaxone em dose de 1 g EV ou IM diária ou a cada 12 horas, 
geralmente por 7 a 10 dias; após 3 dias de tratamento muitos pacientes 
estão assintomáticos. 
A analgesia é importante e costuma ser realizada com anti-inflamató- 
rios não esteroidais. 
" A drenagem articular é realizada na maioria dos casos de forma per- 
cutânea, e muitas vezes a repetição do procedimento é necessária, 
A drenagem articular cirúrgica (aberta ou artroscopia) é indicada em 
caso de: 
- Articulações anatomicamente dificeis de serem drénadas. 
Osteomielite. 
- Impossibilidade de se aspirar o líquido sinovial por agulha. 
- Próteses articulares. 
- Artrite associada a corpo estranho. 
Demora no início do tratamento{>7-dias). 


TABELA 5 Antibioticoterapia na artrite-séptica 
Achados do Gram ^ Terapia de escolha! “Terapia opcional Comentários 
Cocos Gram-posit- Oxacilina 2 g EV/ | Vancomicina 1 Considerar em locais ou 


vos (grandes) di4h g EV 12/12 h pacientes de risco cepas 
isolados ou em se suspeita de resistentes a meticilina 
pequenos grupos resistência a 

FAN meticilina 
Cocos Gram-nega-» -Céftriaxona 1-2 g | Imipenem 0,5 g Habitualmente, espécies 
tivos EV 24h EV 6/6 h de Neisseria; tratamento 


com cefalosporina de 3º 
geração ou imipenem em 
casos comprovados ou 
com suspeita de 
infecção causada por 
espécies de Neisseria 
resistentes à penicilina 
Bacilos Gram-ne-  Cefotaxima 2 g EV | Imipenem, 0,5 g O teste de suscetibilidade 
gativos 6/6 h EV 6/6 h antibiótica é obrigatório; 
as fluoroquinolonas 
podem ser úteis 
(continua) 
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TABELA 5  Antibioticoterapia na artrite séptica (continuação) 
Achados do Gram — Terapia de escolha Terapia opcional Comentários 
Nenhum organismo Ceftriaxona 2 g EV | Vancomicina se Provável doença 


Paciente jovem e 24 h- com ou suspeita de gonocócica, porém a 

saudável sem cefalotina 1 | cepas terapia inicial também 
g EV 8/8 h; resistentes a deve tratar infecção por 
oxacilina 2 g meticilina cocos Gram-positivos 
EV 4/4 h 


Artrite gotosa 


Anti-inflamatórios não hormonais (AINH) são a medicação de primei- 
ra escolha, 

Não existe um AINH preferido no tratamento-da artrite gotosa. 

A corticoterapia oral (prednisona 20-40 mg/diá),intra-articular (triamci- 
nolona 20-40 mg), intramuscular (betametasona ou triamcinolona) ou 
intravenosa (dexametasona 4-6 mg) pode ser utilizada, principalmen- 
te naqueles casos em que o uso de AINH é contraindicado. 

A colchicina é hoje pouco utilizada em razão dos efeitos adversos. A 
dose é de 1,5 mg a 3 mg por 3a 6 dias; os efeitos colaterais incluem náu- 
seas, vômitos, diarreia e dotabdominal em cólica. O aparecimento des- 
ses sintomas indica suspensão ou redução da medicação. 

O tratamento da hiperuricemia não deve ser iniciado antes de 2 a 4 se- 
manas da crise aguda de gota, pois pode piorá-la. 
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Edema de articulação (monoartrite) 


r 


Articulação é puncionável? 


Não Sim 


Tratamento sintomático 


conforme causa provável Aspiração da articulação 
Sangue Liquido turvo 
Nº 
Hemartrose Presença ‘/) Artrite séptica 
Tratar de acordo de cristais, (cultura e Gram -) 
(obs.: se hemofilico, 
reposição de fatores 
de coagulação S 
ae) an fis gotosa Antibiótico 
: + 
> mento com Diss 
E "án lagem da 
anti-inflamatórios articulação 
FIGURA 2 
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Emergéncias reumatológicas 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


* As doenças reumatológicas e autoimunes podem cursar com compli- 


cações que necessitam de atendimento no departamento de emergén- 
cia (DE), de forma que o médico emergencista deve se manter fami- 
liarizado com as suas mais graves manifestações e complicações. 
Descreveremos as principais complicações déstas doenças no DE. 


VASCULITES 


* Asvasculites representam um grupo-heterogêneo de desordens carac- 
terizadas por inflamação e necróse da parede do vaso sanguíneo. São 
classificadas conforme a Tabela, 

* Os pacientes com vasculites podem apresentar diferentes manifesta- 
ções clinicas que podem levar ao seu diagnóstico, incluindo: 

- Hemorragia alveolar. 
- Estenose traquéal. 
- Nódulos pulmonares ou cavidades (descartar malignidade e infecção). 


TABELA 1 Classificação das vasculites primárias 
Predominantemente de grandes vasos 

* Arterite de Takayasu 

* Arterite de células gigantes (arterite temporal) 

* Doença de Behçet 

Predominantemente de médios vasos 

* Poliarterite nodosa 

* Doenca de Buerger (tromboangeite obliterante) 

* Doença de Kawasaki 


(cantinua) 





| 
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TABELA 1 Classificação das vasculites primárias (continuação) 


Predominantemente de pequenos vasos 


Poliangeite microscópica 

Granulomatose com poliangeite (granulomatose de Wegener) 
Sindrome de Churg-Strauss 

Vasculite de hipersensibilidade (angeite cutânea leucocitoclastica) 
Púrpura de Henoch-Schôniein 

Vasculite urticariforme 

Crioglobulinemia 


Glomerulonefrite. 
- Doença destrutiva ou cavitária das vias aéreas superiores. 
- Mononeurite múltipla. 
- Massa retro-orbital, 
- Púrpura palpável. 
- Acometimento de sistema nervoso central (SNC). 


Granulomatose com poliange(te (GPA) 


Doença sistêmica com vasculite necrotizante que preferencialmente 
afeta as vias aéreas superiores, a árvore brónquica e o parénquima 
pulmonar. 
Sintomas constitucionais como febre (40%) e perda de peso (70%). Ma- 
nifestações dé vias aéreas superiores em mais de 85% dos pacientes 
(epistaxe, ulceradas, rinorreia purulenta, otites, sinusites etc.). 
Manifestações pulmonares em 80% dos pacientes com infiltrados pul- 
monares, cavidades e hemorragia alveolar. 
Glomerulonefrite em 40-9096 dos casos, podendo ser rapidamente pro- 
gressiva com evolução para insuficiência renal dialitica. 
Outras manifestações: cutâneas, episclerite e uveite, mononeurite múl- 
tipla e, raramente, acometimento do SNC. 
O diagnóstico é baseado em critérios clínicos que incluem: 
- Inflamagao nasal ou oral (úlceras orais ou corrimento nasal sangui- 
nolento). 
Anormalidade em radiografia de tórax (nódulos, infiltrados ou ca- 


vidades). 
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Sedimento urinário anormal (hematúria ou cilindros hemáticos). 
Inflamação granulomatosa em biópsia que mostre parede arterial, 
região perivascular ou extravascular de artérias e arteríolas. 
São necessários pelo menos dois critérios para o diagnóstico. 
Marcador sorológico: ANCA-c positivo em 95% dos pacientes em exa- 
cerbação. 


Poliangeite microscópica (PMA) 


Sintomas constitucionais em 90% dos casos e glomerulonetrite, por ve- 
zes rapidamente progressiva, em quase 100% dos pacientes, 


Granulomatose eosinofilica com poliangeite (Chürg-Strauss) 


Sintomas de vias aéreas superiores em 80% dos casos e 95% dos pacien- 
tes com sintomas asmatiformes. O diagnóstico se baseia em critérios cli- 
nicos que incluem: 

- Sintomas asmatiformes. 

- Eosinofilia em sangue periférico superior a 1096. 

- Mono ou polineuropatia. 

- Infiltrados pulmonares migratórios. 

- Alteração dos seios paranasais. 

- Biópsia com linfonodos extravasculares. 

A presença de 4 ofis critérios é diagnóstica com sensibilidade de 
85% e especificidade tendendo a 100%. 

ANCA-p: marcador sorológico da doença positivo em 40-60% dos pa- 
cientes. 


Vasculite de sistema nervoso central 


Manifestações inespecificas; cefaleia é o sintoma mais comum (55-80%). 
Comprometimento cognitivo é frequente, convulsões ocorrem em 30% 
dos casos. 
Também pode cursar com mielopatia e lesóes ocupadoras de massa em 
SNC. 
Diagnóstico realizado se: 
História ou achados de alterações neurológicas adquiridas sem ou- 
tra explicação razoável após exames laboratoriais ou de imagem. 
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Presença de angiografia cerebral com alterações clássicas de vascu- 
lite ou uma amostra de biópsia mostrando vasculite de SNC. 
Sem evidência de vasculite sistêmica. 


Que exames complementares devemos solicitar em pacientes 
com vasculites? 

* Exames laboratoriais incluem hemograma, função renal, função hepá- 
tica, exame de urina 1, eletrocardiograma, sorologias para doenças do 
tecido conjuntivo e pesquisa de anticorpo anticitoplasma de neutrófilo 
(ANCA). 

Exames de imagem úteis e indicados conforme as manifestações clini- 
cas identificadas. 

* Broncoscopia necessária na avaliação da vasculite pulmonar, principal- 
mente para a identificação e investigação da hémorragia alveolar difusa. 
Biópsia realiza diagnóstico definitivo. 


Como devemos manejar estes pacientes? 

* Em pacientes com doença limitada, sem evidência de glomerulonetri- 
te e de manifestações ameaçadoras à vida como a hemorragia alveolar, 
existem poucos dados para ajudar no manejo. A maioria dos autores 
recomenda o uso de cotticosteroides orais em dose inicial de predni- 
sona de 1 mg/kg associados a metotrexate, geralmente. 

Em pacientes com doença grave, que são a preocupação no DE, plasma- 
férese ou pulso. com metilprednisolona em dose de 1 g por 3 dias podem 
ser utilizados. em vasculites com insuficiência renal e hemorragia alveo- 
lar. Quando indicada a plasmaférese, usualmente é recomendada a rea- 
lização de 7 sessões em 2 semanas com retirada de 60 mL/kg em cada 
sessão; após a pulsoterapia oral, a prednisona em dose de 60-80 mg ao 
dia é iniciada. Em pacientes refratários, o uso de rituximab e associação 
de ciclofosfamida intravenosa ou oral pode ser considerado. 


MANIFESTACOES DE SISTEMA NERVOSO CENTRAL DE LÜPUS 
ERITEMATOSO SISTÊMICO (LES) 


* O LES neuropsiquiátrico engloba diferentes manifestações que podem 


afetar de 15 a 80% dos pacientes com LES. As principais manifestações 
neuropsiquiátricas do LES são descritas na Tabela 2, 
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TABELA 2 Manifestações do lúpus eritematoso sistêmico neuropsiquiátrico 
Sistema nervoso central | 
* Meningite asséptica 

=" Doença cerebrovascular 

" Disfunção cognitiva 

=" Cefaleia 

" Distürbio de movimento (coreia) 

=" Convulsües 

|" Confusão mental aguda 

* Transtorno de ansiedade 

* Transtomo de humor | 

* Psicose 

* Sindrome desmielinizante 

* Mielopatia (mielite transversa) 

Sistema nervoso periférico (S5? 
" Disfunção autonómica 
* Mononeuropatia 

* Neuropatia craniana 

z Plexopatia NE 

a Polineuropatia aguda inflámatória desmielinizante (sindrome de Guillain-Barré) E 
|= Miastenia gravis xD sss mum 








* Convulsóes.correm em 10 a 20% dos pacientes com LES e podem ser 
tanto generalizadas como parciais, podendo ser inclusive a primeira 
manifestação da doença. 

* Psicose ocorre em cerca de 5% dos pacientes com LES usualmente no 
l^ ano de diagnóstico e é associada com pensamento desorganizado e 
bizarro, frequentemente acompanhada de alucinações. Os sintomas po- 
dem ser causados pelo uso de glicocorticoides. 


Que exames complementares podem ser úteis no LES 

neuropsiquiátrico? 

* Exames complementares são dependentes do tipo de manifestação, As- 
sim, pacientes com sintomas de acidente vascular cerebral (AVC) têm 








T28 seção X + Emergências musculoesqueléticas 


indicação de exames de neuroimagem como tomografia computadori- 
zada (TC) de crânio ou ressonância magnética (RM), testes de coagu- 
lação e ecocardiograma e Doppler de carótidas. Em pacientes com con- 
vulsões, a realização de eletroencefalograma e punção liquórica é 
indicada; se manifestações de neuropatia periférica, é indicada a reali- 
zação de eletroneuromiografia. 


Como devemos manejar estes pacientes? 


O tratamento com glicocorticoides é utilizado no manejo de convul- 
soes, cefaleia refratária, coreia e mielite transversa, entre outras mani- 
festacóes do SNC do LES. Os glicocorticoides sào utilizados em altas 
doses por via oral (1-2 mg/kg diários) ou por via intravenosa (geral- 
mente 1 g/dia, durante 3 dias, seguido por dose diária elevada de glico- 
corticoides orais) para manifestações agudas e graves. À médio prazo 
tenta-se retirá-los para usar outros imunossupressores, 

Considerar rituximab para casos refratários. 

Outras medidas, como anticoagulação, são indicadas conforme mani- 
festação clínica. 


SÍNDROME ANTIFOSFOLIPIDE CATASTRÓFICA 


Caracteriza-se pela trambose de três sítios distintos em um periodo de 
até uma semana, nà. ptesenca de anticorpos antifosfolipides. 

A principal manifestação clínica é a insuficiência renal, que pode-se 
apresentar com quadro de hipertensão arterial maligna com evolução 
para diáliseem 25% dos casos. 

Terapia combinada de pulsoterapia com glicocorticoides, anticoagula- 
ção, plasmaférese e imunoglobulina intravenosa, 


CRISE RENAL ESCLERODÉRMICA 


Cerca de 90% dos pacientes são hipertensos e se manifestam com ce- 
faleia e sintomas de hipertensão maligna, mas 10% ocorrem sem hiper- 
tensão. 

Hematúria é frequente e manifestações de microangiopatias trombóti- 
cas ocorrem em 40-45% dos pacientes. 
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Plaquetopenia < 50.000 cels/mm”; anticorpos antinucleares são comuns, 
mas anti-Scl 70 (35%) ou anticentrómero (1-396) não são positivos na 
maioria dos casos. 

Os inibidores da ECA devem ser utilizados em todos os pacientes. Dose 
inicial de captopril 6,25 mg 8/8 h, ajustada conforme níveis pressóri- 
cos. Evitar betabloqueadores. 

Medidas de suporte para lesão renal aguda. 
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Pacientes com doenças psiquiátricas (depressão, psicose etc.) ou alte- 
ração do comportamento (agressividade, delírio, alucinações etc.) são 
bastante comuns na sala de emergência. 

A avaliação do emergencista visa excluir alguma causa orgânica que es- 
teja causando ou piorando o quadro psiquiátrico e determinar que o 
paciente está estável e pode ser atendido ou encaminhado para atendi- 
mento psiquiátrico exclusivo: 

A seguir, examinaremos sumariamente algumas das situações mais co- 
muns na sala de emergência. 


COMO ABORDAR.O PACIENTE EM SURTO PSICÓTICO 
NA SALA DE EMERGÊNCIA? 


Em geral, a psicose é definida como estado psíquico no qual ocorre 
uma ruptura do contato do individuo com a realidade, sendo esta con- 
siderada o conjunto de conhecimentos e simbolos compartilhados e 
validados em sua respectiva cultura, 

Em surtos psicóticos, o pensamento do paciente é desorganizado e po- 
dem ocorrer também alucinações visuais e/ou auditivas, perda do con- 
trole do impulso e comportamento inapropriado. 

A grande maioria dos pacientes em surto psicótico que chegam à sala 
de emergência já tem diagnóstico prévio de doença psiquiátrica. 

A função primeira do emergencista é afastar causas orgânicas que pos- 
sam estar desencadeando ou piorando o quadro psicótico, 
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* Algumas doenças podem cursar com sintomas similares aos da psico- 
se (Tabela 1). A história, o exame físico e exames auxiliares devem ser 
dirigidos à busca de uma dessas causas. 

* Ausência de diagnóstico de doença psiquiátrica prévia, inicio abrupto 
dos sintomas, sintomas e sinais associados (p. ex., febre ou cefaleia) su- 
gerem uma causa secundária do surto psicótico e esses pacientes de- 


vem ser mais bem triados. 


TABELA 1 Situações que podem cursar com sintomas similares aos de 


doenças psiquiátricas 
Doenças do sistema nervoso central 


Intoxicações 


Metabálicas 


Outras 


w 


Mí 
1 
' 


Encefalites 

Meningites 

Tumores 

Trauma etanioencefálico 
Epilepsia do lobo temporal 
Demência 


Encefalopatias (Wernicke, hepática) 


Álcool 
Monóxido de carbono (CO) 





Anticolinérgicos 
Drogas ilícitas 
Metais pesados 
Hipoglicemia 
Hipocalcemia 

Crise tireotóxica 
Hipo e hipernatremia 
Uremia 

Porfiria 


" Os exames a serem solicitados dependem basicamente da suspeita cli- 
nica. Assim, tomografia computadorizada (TC) de crânio deve ser pe- 
dida se a suspeita for de tumor cerebral, ou exame do liquido cefalor- 
raquidiano (LCR) na suspeita de meningite. 
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* Da mesma maneira, o tratamento deve ser sempre dirigido à causa do 
surto, se houver. Uma vez descartada qualquer patologia orgânica, o pa- 
ciente deve ser encaminhado a um serviço especializado de psiquiatria. 
Em pacientes com quadro de agitação que possam pór em risco sua 
própria segurança ou a daqueles que o circundam, o paciente pode re- 
ceber restrição quimica ou mecânica. 

Quanto à medicação, podem ser utilizados: 

- Haloperidol 5 mg IM, repetir até de 1/1 h, máximo de 80 mg; pode 
desencadear sindrome neuroléptica maligna ou distonia aguda. 
Olanzapina 10 mg IM, repetir a cada 2 h, máximo de 30 mg. 

- Droperidol (2 mg IV). 

Ziprasidona 20 mg IM, repetir 10 mg a cada 2 h(máximo de 40 mg; 
pode desencadear arritmias; manter monitarizacáo. 

- Midazolam 15 mg IM, repetir mais uma dóse, no máximo; risco de 
depressão respiratória. 

Quanto à restrição mecânica, deve ser evitada ao máximo, e utilizada 

somente em casos de risco grave pary ø paciente e/ou pessoas próxi- 

mas, inclusive pessoal médico. Cada instituição tem suas próprias re- 
gras para indicação de restrição mecânica e esta deve ser retirada as- 
sim que se obtiver sucesso com a restrição química. 


COMO ABORDAR O. PACIENTE VÍTIMA DE AUTOAGRESSÃO? 


Pacientes com história de autoagressão, tentativa ou ideação de suici- 
dio são ocorrência comum nas salas de emergência. 

A maioria dos casos envolve ingestão de medicamentos ou outras subs- 
tâncias, muitas vezes associada ou precipitada pelo uso de grandes quan- 
tidades de álcool, 

" O algoritmo de atendimento ao paciente grave (Capitulo 1) deve ser 
mantido, principalmente no quesito de manter permeabilidade de vias 
aéreas (Capitulo 3) e de rebaixamento do nivel de consciência (Capi- 
tulo 5). 

Em seguida, observam-se todos os cuidados no atendimento ao pacien- 
te com intoxicação exógena (Capítulo 95 a 97). 

Uma vez estável, esse paciente deve ser abordado claramente, de ma- 
neira franca e respeitosa sobre o ocorrido. 
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Solicitar sempre a avaliação do psiquiatra ou encaminhar para o servi- 
co de psiquiatria, uma vez estabilizado o paciente. 

A alta hospitalar ou encaminhamento do paciente para internação deve 
sempre ser discutida com psiquiatra e depende da doença do paciente, 
da gravidade do quadro e do suporte sociofamiliar. 


COMO ABORDAR O PACIENTE EM CRISE DE ANSIEDADE 


Pacientes com crise aguda de ansiedade apresentam-se à sala de emer- 
gência com um grande espectro de sintomas. Podem queixar-se desde 
sintomas leves, como ansiedade e insônia, até sensação de morte imi- 
nente, com dores no peito, falta de ar, palpitações ou parestesias. 
Nesses casos, o diagnóstico diferencial é com doeríças cardiovascula- 
res agudas, que sempre devem ser descartadas, mesmo que a apresen- 
tação clínica sugira somente uma crise de ansiedade. Assim, para os pa- 
cientes com dor torácica, um eletrocardiograma (ECG) está indicado, 
ou um raio X de tórax nos pacientes com dispneia. O diagnóstico de 
crise de ansiedade é sempre feito por exclusão. 

Uma vez descartada doença orgânica, esses pacientes podem ser me- 
dicados com ansiolíticos (benzodiazepinicos). As drogas de escolha 
são: 

- Diazepam 10 mg VO, 

- Lorazepam 2 mg VO. 

- Alprazolam: ]-mg VO. 

- Clonazepam a2 mg VO. 

A grande maioria dos pacientes responde bem à medicação e nào ne- 
cessita de avaliação psiquiátrica imediata. Devem ser mantidos no ser- 
viço até a melhora dos sintomas, quando então podem receber alta e 
encaminhamento para tratamento ambulatorial, 


COMO RECONHEÇO E MANEJO PACIENTES COM SÍNDROME 
NEUROLÉPTICA MALIGNA? 


A sindrome neuroléptica maligna é descrita em pacientes psiquiátricos 
em uso de agentes neurolépticos. 

A sindrome se caracteriza por rigidez extrapiramidal, hipertermia, al- 
teração de nível de consciência e aumento de enzimas musculares que 
ocorre como reação aguda ou subaguda do uso de neurolépticos, 
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* Osintoma inicial em 82% dos casos é confusão mental ou alteração do 
nível de consciência. 

" Atétrade sintomática é constituída de febre, rigidez, alterações do es- 

tado mental e instabilidade autonómica. Cada um desses sintomas ocor- 

re em 97 a 100% dos pacientes. 

Aumento da creatinofosfoquinase (CPK) e leucocitose com desvio à 

esquerda ocorrem em 50% dos casos. À CPK é tipicamente maior do 

que 1.000 UL/L e pode ser tão elevada como 100.000 UI/L. Níveis su- 
periores a 1.000 IU/L são mais especificos para o diagnóstico. 

" Deve-se, ao suspeitar do diagnóstico, descontinuar imediatamente o 
agente causador. 

* Tratamento de suporte com controle da febre, reposição volémica e cor- 
reção de distúrbios eletrolíticos. A reposição volémica muitas vezes é 
agressiva (3-4 Lídia) para evitar rabdomiólise. 

" Terapia especifica: dantrolene, relaxante muscular de ação direta e já 
testado no tratamento da hipertermia maligna. A dose usual é de 50 mg 
EV, conforme a necessidade, e a dose máxima é de 10 mg/kg ao dia. 

* Bromocriptina: bloqueia receptóres dopaminérgicos no sistema ner- 
voso central (SNC). A dose-ustal é de 2,5 a 10 mg, 3 vezes ao dia, po- 
dendo ser utilizada dose máxima de 40 mg ao dia, sendo 10 mg a cada 
6 horas; seu uso é recomendado por 10 dias e após o controle é feita re- 
dução gradual da medicação. O uso de amantadina é descrito com su- 
cesso. 
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COMO ABORDAR O PACIENTE COM INTOXICACAO 
AGUDA POR ETANOL? 


O abuso de bebidas contendo álcool, um potente ifiibidor do sistema 


nervoso central, pode ocasionar sintomas que levetn o paciente à sala 
de emergéncia. 

Os sintomas podem variar desde comportamento desinibido e loqua- 
cidade, até fala arrastada, incoordenacáo, marcha instável e comprome- 
timento da memória. Casos mais graves podem apresentar estupor e 
coma, 

Outros sintomas podem ser náuseas e vómitos, e os pacientes podem 
apresentar taquicardia e hipotensão, secundárias à perda de volume e 
à vasodilatação periférica induzida pelo etanol. 

Todos esses sintomas € sinais variam amplamente e dependem de multi- 
plos fatores, desde a quantidade e o tipo de álcool ingerido, a taxa em que 
foi consumido, a genética do paciente, a história pregressa de consumo. 
O diagnóstico é basicamente clínico, por meio da história e exame físico. 
As dosagens séricas fornecem uma medida fidedigna dos níveis de ál- 
cool. As medidas no ar expirado são mais rápidas, mas geralmente su- 
bestimam a concentração sérica. No Brasil, individuos com valores de 
alcoolemia acima de 80 mg/dL são considerados alcoolizados. 

A Tabela 1 mostra sinais clínicos associados à dosagem sérica de eta- 
nol. Deve-se notar, entretanto, que os sinais e sintomas clínicos da in- 
toxicação alcoólica podem não se correlacionar com os níveis séricos 
de álcool, dependendo da predisposição genética e do consumo habi- 
tual de álcool. 

O metabolismo do etanol da corrente sanguinea pode ocorrer a uma 
taxa aproximada de 15 a 20 mg/dL por hora em pacientes não acostu- 
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mados ao álcool, enquanto em pacientes que abusam cronicamente des- 
sa substância a taxa pode ser de até de 25 a 35 mg/dL por hora, ou ain- 
da mais rápido. Além disso, os sinais de embriaguez dependem também 
do aumento ou diminuição da concentração; os efeitos podem ser mais 
proeminentes quando os níveis estão aumentando (o chamado efeito 
Mellanby). 

Assim, a conduta no paciente alcoolizado não deve se basear unicamente 
na concentração de álcool sérico, mas nos sinais clinicios de intoxicação. 
Outro fator que pode dissociar os níveis séricos e os sintomas da into- 
xicação por etanol é o consumo associado de outras substâncias que 
agem no SNC, como simpatomiméticos, opioides, benZodiazepínicos, 
barbitúricos e drogas ilícitas sintéticas. 

Talvez a conduta mais importante do emergencista-no atendimento do 
paciente alcoolizado seja excluir outras causas de alteração do nível de 
consciência que possam ser confundidas, mascaradas ou induzidas pelo 
consumo de etanol: 

- Traumatismos (principalmente craniano). 

- Hipóxia, 

- Hipoglicemia. 

- Hipotermia. 

- Encefalopatia hepática. 

- Outros disturbiosmetabolicos. 


TABELA 1 Associação entre dosagem sérica de etanol e sinais clínicos 
wv 
Concentração séficà Sinais clínicos 


de álcool (96) 

0,01-0,10 Euforia, loquacidade, déficits leves de coordenação motora, 
atenção e cognição 

0,10-0,20 Comportamento inadequado, fala arrastada, variabilidade de 
humor, problemas de julgamento, déficits importantes de 
coordenação, atenção, habilidade psicomotora, ataxia 

0,20-0,30 Perda total da coordenação, pensamentos incoerentes, 
confusão, alteração importante do humor, náuseas, vômitos 

> 0,30 Perda de consciência, estupor, coma. Podem ocorrer depressão 


respiratória e morte 
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Intoxicação por outros álcoois (metanol, etileno glicol - suspeitar 
na presença de acidose metabólica grave). 

Após assegurar permeabilidade de vias aéreas, ventilação e circulação 
adequada, as regras para o atendimento do paciente com rebaixamen- 
to do nível de consciência (Capítulo 5) e intoxicações gerais (Capítulo 
95 e 97) devem ser seguidas. 

Não existe um antidoto ou tratamento específico para a intoxicação 
aguda por etanol. À abordagem deve ser de suporte, como mostra a Fi- 
gura 1. Dosagem de glicemia capilar deve ser sempre obtida e reposi- 
ção de glicose somente se houver hipoglicemia, Todos os pacientes com 
rebaixamento do nível de consciência devem receber-tiamina 100 mg 
parenteral, para prevenir e tratar encefalopatia de Wernicke). 

Em pacientes muito agitados ou violentos, benzodiazepínicos e antipsi- 
cóticos podem ser utilizados (ver Capitulo 75), porém com cuidado 
para evitar depressão respiratória. 

Em pacientes com intoxicação grave q carvão ativado e a lavagem gås- 
trica geralmente NÃO são úteis por causa da rápida taxa de absorção 
de etanol pelo trato gastrointestinal. 

Hidratação parenteral vigorosa-só deve ser iniciada naqueles pacientes 
com sinais de depleção de. volume (TEC > 3 s, taquicardia, hipotensão). 
Antieméticos (ondasentrona, 4 mg IV) e ranitidina (50 mg IV) podem 
ser prescritos para aliviar sintomas gástricos e, se necessário, analgési- 
cos não opiáceos 

A maioria dos pacientes com intoxicação suave por etanol requer ape- 
nas observação até a sobriedade clínica ter sido alcançada. Pacientes 
com intoxicação grave, que requerem cuidados de suporte agressivos, 
podem ser mantidos no departamento de emergência em uma unida- 
de de observação ou internados no hospital, A maioria dos pacientes 
com coma ou outras complicações significativas da intoxicação por eta- 
nol requer admissão para acompanhamento próximo até que a sobrie- 
dade seja alcançada. 

Pacientes com história de consumo crônico de álcool devem ser orien- 
tados, à alta, a procurar serviço ambulatorial de apoio para tratamen- 
to do problema. 
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Paciente com Intoxicação aguda por álcool 


Y 


Rebaixamento do nivel de consciência 


Não 


Intoxicação leve 


Y 


Checar condições 
concomitantes 

= Trauma 

* Hipoglicemia etc. 
* (ver texto) 


y 


Não Sinais de 
desidratação 


p 


Cristaloide até 
reversão dos sinais 
de hipovolemia 


y 


Antieméticos . ^ 
(ondasentron NC 
å mgl 
v 
(ranitidina 50 mg IV) 
Analgésico nào 
opioide se 
necessário 


Y 


Observar no hospital 
até sobriedade 


Sim 


Intoxicação grave 


Y 


Condutas em paciente com rebaixamento 
do nivel de consciência (Capítulo 5) 


[454 


Glicemia lq AN Monitorar 
constantemente 
vias aéreas e 
Tiamina ie respiração 
A" somente IDT se necessário 
Re: hipoglicemia (Capítulo 3) 
Sinais de desidratação 
Cristaloide até reversão dos 
sinais de hipovolemia 
Antieméticos 
Protetor gástrico 
Analgésico nào opioide se necessário 


Y 


Internação hospitalar 
Checar condições concomitantes 
Distúrbios hidroeletrolíticos 
Trauma etc. 


FIGURA 1 Intoxicação alcoólica aguda. 


IOT: intubação orotraqueal, 
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A sindrome de abstinência alcoólica (SAA) é o conjunto de manifesta- 
ções causadas pela suspensão abrupta do consumo de álcool em pa- 
cientes com uso crônico dele, levando a um conjunto de sinais e sinto- 
mas específicos. 


POR QUE OCORRE A SAA? 


A fisiopatologia não é completamente entendida, mas é dependente de 
neurotransmissores ligados ao uso continuo de alcool. 

A ingestão de álcool pode levar'à ativação dos receptores inibitórios 
GABA tipo A, que causam efeitos sedativos, ansiolíticos e inibição dos 
receptores excitatórios glutamato tipo NMDA (N-metil D-aspartato), 
causando mais sedação intoxicação e distúrbios cognitivos. 

Com o uso crónico do alcool, ocorrem alterações no número e na fun- 
ção dos receptores como uma resposta compensatória aos efeitos de- 
pressivos do álcool. 

Com a diminuição (down-regulation) nos receptores GABA tipo A e 
um aumento (up-regulation) nos receptores glutamato na ausência 
aguda do álcool, ocorre um estado de hiperexcitabilidade caracteris- 
tico da SAA. 


QUAIS SÃO OS ACHADOS CLÍNICOS DA SAA? 


Para o diagnóstico da sindrome é necessário história de interrupção da 

ingestão de álcool e pelo menos mais dois dos sintomas abaixo: 

- Hiperatividade autonómica (evidenciada por taquicardia com fre- 
quência cardiaca [FC] > 100 bpm ou sudorese; hipertensão pode 
ocorrer, mas não é critério isoladamente). 

- Tremores de mão. 
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Insônia, 

Náuseas e vômitos, 

Alucinacóes visuais, táteis ou auditivas. 

Ansiedade. 

Agitação, 
- Crises convulsivas (tónico-clónicas generalizadas). 
O aparecimento dos sintomas ocorre usualmente após 6 a 24 horas da 
ültima ingesta de álcool. 
Os sintomas menores de abstinéncia incluem tremores, ansiedade, ce- 
faleia, anorexia e palpitações. 
Podem ainda ocorrer sintomas gastrointestinais coma náuseas, vômi- 
tos, anorexia e dispepsia, que ocorrem por retardo dó esvaziamento gás- 
trico associado a aumento da atividade autonômica. Aumento de tem- 
peratura também pode ocorrer. 
Convulsões associadas a abstinência ocorrem de 12 a 48 horas após a 
última ingesta, mas podem ocorrer mesmo 2 horas após ingestão al- 
coólica, na forma de crises tônico-clônicas generalizadas comumente 
como crise única, embora possarm ocorrer até seis crises convulsivas. 
A alucinose alcoólica nào deve-ser considerada sinónimo de delirium tre- 
mens, geralmente ocorre de 12 a 48 horas após a última ingestão de álcool 
e não costuma ser associada com a alteração sensorial significativa que 
ocorre em pacientes.cóm delirium tremens. Em geral, são alucinações vi- 
suais, mas podem ocorrer ainda alucinações auditivas e táteis, surgindo 
em até 25% dos pacientes com sindrome de abstinência. 
Delirium tremens ocorre 48 a 96 horas após a última ingesta de álcool 
e dura na maioria dos casos 3 dias, mas pode persistir por até 14 dias. 
As manifestações incluem: 

Desorientação e confusão mental significativas, 

Extrema agitação, com necessidade, na maioria dos casos, de restri- 

ção mecânica. 
- Tremores grosseiros. 
- Instabilidade autonómica, com taquicardia significativa, aumento de 

pressão arterial (PA) e alterações hidroeletrolíticas. 

Ideacáo paranoide. 

Acentuada resposta a estímulos externos. 
- Alucinações geralmente visuais, mas podendo ser de qualquer forma. 
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TABELA 1 Fatores de risco para desenvolvimento de abstinência alcoólica 
=" Uso sustentado de alcool 


" História prévia de delirium tremens ou de internação prévia por sindrome de 
abstinencia 


* |dade maior que 30 anos 
| Presenca de doenca precipitante 
* Alcoolemia elevada (raramente disponivel no Brasil) 
Tempo de ültima dose de álcool maior que 2 dias 
* Escore CIW-A > 15 na admissão 
" Uso prévio de benzodiazepinico 
|” Sexo masculino 


TABELA 2 Manifestações da síndrome de abstinência alcoólica 
G 
Sindrome Achados EV | Tempo de aparecimento 
Sintomas menores | Tremores, ansiedade, celaleia; 6-36 horas 
anorexia, palpitações | 
Crises convulsivas  CTCG em geral únicasoy até 6 episódios | 6-48 horas 


Alucinose Visuais ou auditivas, mas senso de 12-48 horas 
orientação preservado 

Delirium tremens Delirium, agitação, taquicardia, febre, | 48-96 horas 
diaforese, crise hipertensiva 

CTCG: crises tônico-clônicas generalizadas. 


" Arelacáo temporal das manifestações pode ser observada na Figura 1. 


QUE INSTRUMENTOS POSSO UTILIZAR PARA CLASSIFICAR 
A GRAVIDADE DA SAA? 


UO-uso de escalas objetivas auxilia o tratamento. Ern nosso servico uti- 
lizamos a escala CIWA-Ar (Revised Clinical Institute Withdrawal Asses- 
sment for Alcohol scale). 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVEMOS SOLICITAR 
EM PACIENTES COM SAA? 


* O diagnóstico de SAA é clinico, mas exames complementares são impor- 
tantes para avaliar condições que podem ter precipitado a interrupção 
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FIGURA 1 Relação temporal e manifestações da sindrome de abstinência 
alcóolica (SAA) 


TABELA 3 Escala CIWA-Ar 


Náuseas e vômitos 





(: sem náuseas, sem vômitos 


= 1: náuseas leves sem vômitos * 1: prurido, agulhadas, dormência ou 
i. queimação muito leves 
"q * 2: prundo, agulhadas, dormência leves 
* 4: náuseas intermitentes com esforço = 3: prurido, agulhadas, dormência 
seco de vômitos moderados 
* 5 " 4: alucinações moderadamente graves 
"6 * 5: alucinações graves 
= 7: náuseas constantes, esforço seco de =" 6: alucinações muito graves 
vômito e vómitos frequentes * 7: alucinações continuas 
Tremor Distúrbios auditivos 
* 0: sem tremor * 0: ausentes 
= 1: não visível, mas pode ser sentido com | " 1: muito pouco assustadores 
a ponta dos dedos =" 2: pouco assustadores 
" 2 " 3: moderadamente assustadores 
"3 * 4: alucinações moderadamente graves 
= 4: moderado com os braços estendidos |" 5: alucinações graves 
"H5 " 6: alucinações muito graves 
" 6 =" 7: alucinações continuas 
= T: grave mesmo com os braços nào 
estendidos 


(continua) 
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TABELA 3 Escala CIWA-Ar (continuação) 


Sudorese 
Ò: sem sudorese visível 
1: sudorese muito leve, mãos úmidas 


: gotas de suor visíveis na fronte 


c ocn E oJ hd 


T: sudorese intensa 

Ansiedade 

0: sem ansiedade 

1: ansiedade leve 

2 

3 

4: moderadamente ansioso 

g 

6 

T: equivalente a estados agudos de pànico 


 Agitacáo 
0: atividade normal 
1: algo mais que atividade normal 


3 

4: moderadamente impacienfte e incomodado 
5 

6 

T: agitação e inquietude extremas 


Classificação: 

Leve: « 15 pontos. 
Moderada: 16-20 pontos. 
Grave: > 20 pontos. 


E Distúrbios visuais 


0: nenhum 

1: sensibilidade muito leve 

2: sensibilidade leve 

3: sensibilidade moderada 

4: alucinações moderadamente graves. 
5: alucinações graves 

6: alucinações muito graves 


. T: alucinações continuas 


Cefaleia ou cabeça pesada 

O: ausente 

1: muito leve 

2: leve 

3: moderadá 

4: moderadamente grave 

5: grave 

6;-müito, grave 

T: extremamente grave 
~~ 


(^ Orientação 


0: orientado e pode realizar somas seriadas 
1: não pode realizar somas seriadas ou 
incerteza sobre a data 

2: desorientado para data por não mais 
de 2 dias 

3: desorientado para data por mais de 
2 dias 

4: desorientado espacialmente e/ou 
para pessoas 


de uso de álcool e pioram o prognóstico desses pacientes e descartar diag- 
nósticos alternativos (meningites, intoxicações). Esses exames incluem: 


- Hemograma. 
Glicemia. 


Ureia, creatinina, sódio, potássio, magnésio e cálcio. 


- Enzimas hepáticas. 
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- Tempo de protrombina. 

Amilase e lipase. 

Eletrocardiograma. 

Radiografia de tórax. 

Urina tipo 1. 
- Tomografia computadorizada de crânio. 
A tomografia é indicada apenas em pacientes confusos, com convul- 
sões parciais ou convulsões generalizadas reentrantes, história de trau- 
ma cranioencefálico (TCE), déficit neurológico focal no exame físico 
ou primeiro episódio convulsivo, 
Outros exames, como coleta de liquor, são realizados conforme a con- 
dição clínica do paciente, 


COMO OS PACIENTES COM SAA DEVEM SER MANEJADOS? 


Alocar pacientes em local tranquilo e com pouco barulho. 

Corrigir desidratação e distúrbios hidroeletrolíticos (necessidade de re- 
posição de volume no delirium tremens geralmente de 2 litros). 

Repor tiamina para evitar encefálopatia de Wernicke (confusão men- 
tal, ataxia e oftalmoplegia). 


TABELA 4 Critérios de Caine&para encefalopatia de Wernicke 


Déficit nutricional N 

Alterações cerebelares 

Alterações oculomotoras 

Alterações de estado mental ou memoria 


Obs.: necessita de dois critérios para diagnóstico. 


Em pacientes com encefalopatia de Wernicke estabelecida no diagnós- 
tico de SAA, a tiamina é recomendada em dose de 100-200 mg IM, 1 
a 2 vezes ao dia. Apesar de a tiamina oral nào ser recomendada para 
tratamento da síndrome de Wernicke, pode ser usada para profilaxia 
em dose de 100 a 300 mg ao dia. 

Manter níveis de magnésio normal, com reposição de 1 a 2 g diluídos 
em 100 mL de solução salina fisiológica, se necessário. 

O esteio do tratamento são os benzodiazepínicos. Em pacientes com abs- 
tinéncia leve a moderada, um benzodiazepinico pode ser prescrito por 
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poucos dias; o diazepam, por exemplo, 5 a 10 mg via oral a cada 6/6 ou 
8/8 horas, com ajustes após as primeiras doses. As doses são rapidamen- 
te diminuidas (5 mg ao dia) nos próximos dias até descontinuação. 

* Em paciente com abstinéncia grave, com mais de 20 pontos na classi- 
ficação CIAW, a via de escolha para o benzodiazepinico é parenteral 
com o diazepam e podemos iniciar com 5 a 10 mg IV lentamente, de- 
pendendo da resposta. Pode-se repetir várias vezes, a cada 15/15 mi- 
nutos ou 30/30 minutos. O objetivo é deixar o paciente calmo, evitan- 
do deixá-lo rebaixado (aumenta o risco de complicações e aspiração). 
Outra opção é o lorazepam em dose de 2-4 mg IV repetida a cada 15 a 
20 minutos, conforme a necessidade. O lorazepam póde alternativa- 
mente ser utilizado via IM; o mesmo não é possivel com o diazepam. 

* Esquemas com doses fixas orais podem ser utilizados, mas estudos de- 
monstraram que esquemas baseados em sintómas diminuem os sinto- 
mas mais rapidamente e utilizam doses muito menores de benzodia- 
zepinicos para controle dos sintomas, 

* Em pacientes com abstinência grave e capazes de ingerir por via oral, 
pode-se iniciar com lorazepam (1 a4 mg) ou diazepam (5 a 10 mg) de 
1/1 hora e espaçamento progressivo, de acordo com as reavaliações. 

= Em pacientes com deliriumdremens, o uso de benzodiazepínicos pode 
não ser suficiente para Sedar o paciente; pode ser necessário o uso de 
midazolam endovenoso continuo, com dose inicial de 5 mg em bolus e 
depois 2 mg porhóra com adequação da dose. É necessária nesses ca- 
sos a monitorização respiratória. 

" Os neurolépticos, apesar de diminuirem o limiar convulsivo, podem 
ser usados em associação com os diazepinicos em pacientes extrema- 
mente agitados e com muitas alucinações, especialmente após as pri- 
meiras 24 a 48 horas da abstinência, quando diminuem as chances de 
convulsão. A olanzapina em dose inicial de 10 mg ou haloperidol em 
doses de 5 mg IM são opções, e as fenotiazidas devem ser evitadas. 

Em caso de delirium tremens refratário ao tratamento com benzodiazepi- 

nicos, pode-se utilizar o fenobarbital ou principalmente o propofol. O 

propofol age abrindo os canais de sódio na ausência de GABA e pode an- 

tagonizar os efeitos de aminoácidos excitatórios. Esses pacientes preci- 
sam, nesse caso, ser entubados e colocados em ventilação mecânica. 
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TABELA 5 Outras medicações na sindrome de abstinência alcoólica 
Medicação Uso 
Betabloqueadores Podem reduzir manifestações da abstinência do álcool como 
taquicardia e tremores, mas pioram delirium. Usar apenas se 
houver hipertensão ou taquicardia refratário 
Anticonvulsivantes Não indicados para profilaxia de crises canvulsivas. À 
carbamazepina é altemativa aos benzodiazepinicos: dose 


oral, iniciar com 200-400 mg de 12/12 horas, podendo 
chegar a 1.200 a 1.600 mg ao dia 


“Clonidina | Reduz manifestações autonômicas, sem indicação de rotina 
Eta nol pa renteral | Melhora sintomas, mas considerado pouco seguro 
Barbitüricos | Em um estudo, eficácia similar a dos benzodiazepínicos, 

evitado por depressão respiratória 
Baclofeno Um estudo com beneficio, não indicado rotineiramente 
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FIGURA 2 
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Seção XII 
Emergéncias 
hematológicas 
e oncológicas 


m/s 
Disturbios da hemostasia no 
departamento de emergéncia 


Rodrigo Antonio Brandao Neto 
Júlio César Garcia de Alencar 


Os distúrbios de hemostasia são as alterações dos mecanismos que pre- 
vinem sangramento, que envolve a hemostasia primária-com a ação de 
endotélio e plaquetas e a hemostasia secundária com os fatores de coa- 
gulação e fibrinólise. 


COMO OCORRE A RESPOSTA APÓS INJÚRIAS VASCULARES? 


Após uma lesão vascular, as células endoteliais expressam fator tecidual 
(FT) e, quando ha exposição de tecido-subendotelial, as plaquetas ade- 
rem e se agregam sobre esta região, representando a hemostasia primá- 
ria, Posteriormente, se necessário, ocorre a ativação do sistema de coa- 
gulação através das vias intrinsecas ou extrinsecas. A via extrínseca 
representa uma sequência de reações que envolvem os fatores VII, X, 
V. II e fibrinogênio (fator I). À via intrinseca, por sua vez, envolve os fa- 


tores XI, IX, VII X; V, II e I. 


QUAIS SAO AS ALTERACOES ASSOCIADAS COM 
OS DISTURBIOS PLAQUETARIOS? 


Elas são usualmente associadas a sangramento cutaneo-mucoso. Po- 
dem ocorrer como epistaxe, gengivorragia e equimoses a pequenos 
traumas, 

Ocorrem por diminuição de número de plaquetas (como na plaqueto- 
penia autoimune, ver Capítulo 82,ºPlaquetopenia”) ou em alterações 
de sua função (doença de Von Willebrand e tromboastenia de Glanz- 
man, entre outras), Neste último caso, ocorre alteração do tempo de 
sangramento (TS). 

As alterações de função plaquetária raramente causam sangramentos 
significativos que necessitem de atendimento no departamento de 
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FIGURA 1 


emergência (DE), com exceção de pacientes submetidos a procedi- 
mentos cirúrgicos. 

* Os pacientes com insuficiência renal podem apresentar aumento do tem- 
po de sangramento, alterações de adesão e agregação plaquetária e dimi- 
nuição do fator plaquetário III. Em pacientes com uremia e sangramen- 
to, o DDAVP em dose de 0,3 pg/kg diluído em 50-100 mL de salina 
fisiológica em 15-30 minutos é uma opção para diminuir sangramentos. 

* Em pacientes com disfunção plaquetária, estrógenos podem ser usa- 
dos em sangramentos gastrointestinais. Agentes antifibrinolíticos como 
ácido transnexâmico podem ser usados em pacientes antes de proce- 
dimentos como extrações dentárias (10 mg/kg EV antes e de 8/8 h por 
4-5 dias). 
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COMO PODEMOS AVALIAR AS COAGULOPATIAS E ALTERAÇÕES 
DA HEMOSTASIA SECUNDARIA? 


TABELA 1 Exames para avaliação da hemostasia secundária 
Exame Avaliação 
Tempo de protrombina (TP) Avalia a via extrinseca; prolongado nas alterações dos 


fatores VII, X, V, Il ou fibrinogênio, como em pacientes 
em uso de varfarina 


Tempo de tromboplastina Avalia a via intrínseca; prolongado nas alterações dos 


parcial ativado (TTPA) fatores XJ, IX, VIII, X, V, I| ou fibrinogênio, como no uso da 
heparina ou em hemofilia adquirida a 

Tempo de trombina (TT) Prolongado nas deficiências de fibrinogênio e na presença 
dos produtos de degradação do fibrinogénio/fibrina 

Fibrinogênio Verifica níveis plasmáticos da fibrinogénio, altera na CIVD 


Produtos de degradação da — Verificam a presença defibrinólise e/ou fibrinogenólise, 

fibrina/fibrinogênio (PDF) aumentados na CD y 

Dimero-D Avalia a ocorrência de lise da fibrina estabilizada; 
aumentado nà CIVD ou em eventos trombóticos 


CIVD: coagulação intravascular disseminada, 


COMO SE MANIFESTAM(E PODEMOS MANEJAR AS HEMOFILIAS? 

* AÀhemofilia À (hemofilia clássica deficiência de fator VIII), que repre- 
senta 80% dos casos, e a hemofilia B (deficiência de fator IX ou doen- 
ça de Christmas) são doenças hemorrágicas hereditárias, que têm ma- 
nifestações hemorrágicas significativas, mesmo com trauma mínimo, 
sendo as hemartroses a sua manifestação clássica. 

* Classificadas em: 

- Graves: quando os níveis plasmáticos do fator VIII ou IX são infe- 
riores a 196. 
Moderadas: valores entre 1 e 596, 

- Leves: valores entre 5 e 3096. 

O tratamento idealmente é realizado com a reposição do fator deficien- 

te. O uso de plasma fresco congelado ou crioprecipitado não é indica- 

do em razão de altas quantidades necessárias e da não previsibilidade 

da quantidade de fator reposta. O DDAVP pode ser utilizado em san- 

gramentos muito leves, 





T8 - Distúrbios da hemostasia no departamento de emergência [55 


4 Daséde bs VII peso x aumento desejado do FVII (U/dL) 


necessária (U) 2 





* Dose de fator IX necessária (U) = peso x aumento desejado no nível 
plasmático do fator IX (U/ dL). 


TABELA 2 Necessidade de reposição de fatores de coagulação em diferen- 
tes situações em pacientes hemofilicos 


Tipa de Nivel de Dose inicial Frequência das | Duração da 
hemorragia “fator (Ul/ kg) doses (horas) | reposição 
(dO pu FIX (dias) 

Hemartrose | 30-50 | 15-25 | 30-50 | 24 AM 1-2 
Hematoma 30-50 15-25 3050 24 1-2 
muscular | | | AN | 

Epistaxe 30-50 1525 3050 24 | Até resolução 
Hemorragia 50 15-25 30-50 (912-24 Até resolução 
digestiva | | | (OVI | 

Lingua/ 80-100 40-50 80-100 12 7-10 
retrofaringe OQ | 

Hemorragia de 80-100 40-50 80-100 12 | 7-10 

sistema nervoso 

central AN | 

Hematúria 30-50: N 2 15-25 30-50 24 Até resolução 
Pequenas | 20-30 10-15 | 20-30 24 Até resolução 
hemorragias PN 


COMO DEVEMOS MANEJAR AS ALTERAÇÕ ES DE COAGULAÇÃO 
EM PACIENTES COM DOENÇA HEPATICA GRAVE? 


* Os pacientes com doença hepática grave podem ter diferentes alte- 
rações da hemostasia, incluindo defeitos plaquetários, plaquetope- 
nia, redução da produção dos fatores e dos inibidores da coagula- 
ção, deficiência de vitamina K, deficiência de sintese de fatores de 
coagulação, aumento da fibrinólise e coagulação intravascular dis- 
seminada. Os pacientes com doença hepática frequentemente têm 
aumento do tempo da protrombina, alargamento do INR ou dimi- 
nuição do fator V. 
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Não se deve corrigir alterações de tempo da protrombina e alargamen- 
to do INR em pacientes com doença hepática grave sem sangramen- 
tos, principalmente em hepatopatias agudas (são parâmetros para ava- 
liar gravidade). 

Em pacientes com doença hepática grave e sangramento, o plasma fres- 
co congelado é geralmente o tratamento de escolha, sendo prescrita 
dose de 15 mL/kg de peso para corrigir tempo de protrombina. Repe- 
tir conforme necessidade. 

O crioprecipitado é indicado quando há manifestações hemorrági- 
cas associadas a níveis plasmáticos de fibrinogênio inferiores a 100 
mg/dL. A infusão de 1 unidade de crioprecipitado para cada 10 kg 
de peso corpóreo aumenta as taxas de fibrinogénio em aproxima- 
damente 50 mg/dL. 

Em pacientes com colestase isoladamente pode ocorrer alteração do 
tempo de protrombina e INR, Neste caso/a-reposição de vitamina K1 
10 mg EV é suficiente para recuperar os fatores de coagulação vitami- 


na K-dependentes. 


COMO PROCEDEMOS EM SANGRAMENTOS ASSOCIADOS A 
USO DE ANTICOAGULANTES ORAIS COMO OS ANTAGONISTAS 


DE VITAMINA K E COM HEPARINA? 


TABELA 3 Reversão da janticoagulação oral 


INR 
2-5 
2-5 
2-9 


5-9 


w 
Sangramento 
Não 
Sim, leve 


Não 


Sim, leve 


Recomendação 


Diminuir dose de varfarina ou omitir 1 dose (se 
aumento mínimo, não é necessário mudar) 
Omitir varfarina e iniciar vitamina K1 10 mg EV; 
reiniciar varfarina com dose menor 

Omitir 1-2 doses e reiniciar em dose menor ou 
omitir 1 dose e dar vitamina K1 oral 

Omitir 2 doses de varfarina e fazer vitamina 
K1 10 mg EV; caso persista sangramento, 
considerar plasma fresco congelado; 
reiniciar varfarina em dose menor quando 
INR terapéutico 


(cantinua) 





T8 - Distúrbios da hemostasia no departamento de emergência [DT 


TABELA 3 Reversão da anticoagulacao oral (continuação) 

INR Sangramento Recomendação 

> 8 Não Suspender varfarina e dar vitamina K1 EV; 
reiniciar varfarina quando INR terapêutico 

Qualquer valor | Sangramento grave | Vitamina K1 10 mg EV, suspender o uso de 
varfarina; caso seja urgência, considerar 
transfusão de plasma fresco congelado ou 
idealmente complexo protrombínico 


TABELA 4 Reversão por protamina do sangramento por uso de heparinas 


Tempo após infusão | Dose de protamin ) para neutralizar 
100 unidades de heparina 

Imediato 115 A 

30-60 min | 0,5-0,75 

>2h (060,875 


= 


Adaptada de Lexi-Comp,/Manole. Heparina SC: 145 mg/ 100 U SC. 


TABELA 5 Reversão de sangramento com novos anticoagulantes 
Tipo de sangramento “Antipoagulantes Terapia 


Sangramento maior  Dabigatran Idaricuzumab 
(intracraniano, Complexo protrombinico ativado 
retroperitoneal, Agentes antifibrinoliticos (ácido transnexâmico 
sindrome ou épsilon aminocaproico) 
compartimental, Descontinuar anticoagulação 
sangramento Carvão ativado (se menos de 2 horas 
gastrointestinal de ingestão) 
macico) Transfusão de plaquetas se plaquetopenia 
Intervenções endoscópicas e outras, 
| Se necessário 


(continua) 
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TABELAS Reversão de sangramento com novos anticoagulantes (continuação) 
Tipo de sangramento Anticoagulantes Terapia 


sangramento maior  Rivaroxaban, 4F PCC (concentrado de complexo 
(intracraniano, apixaban, protrombinico de 4 fatores). Ainda não 
retroperitoneal, endoxaban e disponivel no DE do HC-FMUSP 
sindrome betrixaban Agentes antifibrinoliticos (ácido 
compartimental, transnexamico ou épsilon aminacapraico) 
sangramento Considerar descontinuação da 
gastrointestinal anticoagulação 
maciço) Carvão ativado (se menos de 2 horas 

de ingestão) 


Transfusão de plaquetas sé plaquetopenia 
Intervenções endoscopitas e outras, 


| se necessário  . 
Sangramento menor | Dabigatran Medidas hemostáticas locais 
(p. ex., epistaxe, Considerar destontinuar anticoagulagao 
lecidos moles ou Considerar agentes antifibrinolíticos (ácido 
sangramento transnexâmico ou épsilon aminocaproico) 
gastrointestinal lento) | 
Sangramento menor = Rivaroxaban, Medidas hemostáticas locais 
(p. ex., epistaxe, apixaban, "Considerar descontinuar anticoagulação 
tecidos moles ou endoxabar € 1/2 vida rivaroxaban (5-9 horas), apixaban 
sangramento betrixaban (8-15 horas), endoxaban (6-11 horas) 
gastrointestinal lenta) Considerar agentes antifibrinoliticos (ácido 


transnexâmico ou épsilon aminocaproico) 


DE: departamento de emergencia. 


COMO DIAGNOSTICAMOS E MANEJAMOS PACIENTES COM 
COAGULACAO INTRAVASCULAR DISSEMINADA (CIVD)? 


* ACIVD ou coagulopatia de consumo é uma síndrome clínico-patoló- 
gica em que coagulação intravascular disseminada é induzida por pro- 
coagulantes que entram na circulação ou são produzidos e vencem os 
mecanismos naturais anticoagulantes. 

O fator iniciador geralmente é a exposição a um fator coagulante, de- 
nominado fator tissular ou tecidual, como lipopolissacárides de bacté- 
rias ou procoagulantes produzidos em neoplasias. 
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TABELA 6 Causas de CIVD-sepse 
'* Neoplasias malignas — 
* Trauma 
" Complicações obstétricas como pré-eclâmpsia, aborto retido, esteatose hepatica 
aguda da gestação e placenta prévia 
* Hemálise intravascular 
* Heat stroke ou hipertermia 
* Lesões por esmagamento 
* Uso abusivo de simpaticomiméticos 
* Shunts peritoneo-venosos 
" Picadas de cobras 
* Deficiência de proteina C 
* Rejeição a transplante de órgào sólido 
* Embolia gordurosa 
= Sindrome antifosfolipide catastrófica 
CIVD: coagulação intravascular disseminada. 


* Manifestações incluem sangramentos de múltiplos sítios e incluem pe- 
téquias, equimoses e sangramento em babação em sítios de venopun- 
ção; também são descritos sangramentos de mucosas. Os eventos he- 
morrágicos podem, dependendo de sua extensão, ser associados com 
risco de morte. 

" Pode ocorrer disfunção extensa de múltiplos órgãos, frequentemente 
resultante detrombos microvasculares. 

* Manifestações das doenças precipitantes podem predominar no qua- 
dro clínico, 

" Na apresentação aguda, plaquetopenia é um achado sensivel, mas pou- 
co especifico. Há alterações de exames de coagulação como tempo de 
protrombina (TP), TTPA, D-dimero, tempo de trombina, fibrinogênio, 
produtos de degradação de fibrina e esfregaço de sangue periférico. 

" Quando ocorre mudança em mais de 3 parâmetros e plaquetopenia, o 
diagnóstico de CIVD é provável e geralmente se descarta a necessida- 
de de outros testes. 

" O fibrinogénio pode ser normal no início das manifestações; pode-se 
levar até 1-2 dias para ocorrerem as alterações. 
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TABELA 7 Escore para CIVD 

1. Presença de fator precipitante sabidamente associado com CIVD: se sim, 2 pontos, 
não, O pontos. 

2. Contagem plaquetana; > 100.000; 0 ponto; 50.000-100.000: 1 ponto; = 50.000: 
2 pontos. 

3. Aumento de produtos de degradação da fibrina: sem aumento: O ponto; aumento 
moderado: 1 ponto; aumento severo: 2 pontos. 

4, Tempo de protrombina aumentado: < 3 segundos: O ponto; 3-6 segundos: 1 ponto; 
> 6 segundos: 2 pontos. 

5. Nível de fibrinogênio < 1 g/L: 1 ponto 


Se escore > 5 pontos: CIND; se menor que 5 pontos, mas ainda suspeita, repetir.éxames em 48 horas, 
CIVD: coagulação intravascular disseminada. 


Em pacientes com plaquetas entre 50.000 e 100.000 células/mm”, con- 

siderar a transfusão de 6 a 10 unidades de plaquetas, caso o paciente 

apresente sangramento, mas transfusão de plaquetas profilática não é 

geralmente recomendada, exceto se plaquetas < 10.000 céls./mm". 

* Sehipofibrinogenemia com valóres < 100 mg/dL, transfundir 8-10 U 
de crioprecipitado, caso estes-valores sejam maiores que 100 mg/dL, 
mas TP e TTPA alargados'significativamente, deve ser considerado o 
uso de plasma fresco congelado. 

* Para reposição de outros fatores de coagulação são indicados | a 2 U 
de plasma fresco congelado (PFC) ou 15 mL/kg de peso de PFC. Repo- 
sição de PFC pode ser necessária novamente a cada 8 horas. 

" O uso de heparina convencional pode diminuir o risco de trombose, 

mas pode exacerbar sangramento. À medicação parece benéfica se car- 

cinoma metastático, púrpura fulminante ou sindrome de óbito fetal, 

principalmente se quadro trombótico associado, A dose inicial é de 500- 

750 U/hora; se não melhorar em 24 horas, aumenta-se a dose. Alguns 

autores consideram o uso da heparina se ATIII > 50% do normal. 

Outra opção medicamentosa são os inibidores da fibrinólise, como o 

ácido aminocaproico. De qualquer forma, antes da sua utilização é im- 

portante a reposição de componentes sanguíneos e manter heparina 

continua. O uso experimental de concentrados de antitrombina TIT está 
sendo estudado. 

* Tratar fator precipitante e debridamento de tecidos desvitalizados. 
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Anemia falciforme 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


A anemia falciforme é uma doença autossómica recessiva hereditária 


na qual uma hemoglobina anormal ocasiona anemia hemolitica e fe- 
nómenos vaso-oclusivos. 

* Existem diversos genótipos da doença. O mais prevalente é o genótipo 
HbSS, e o menos comum a HbSpO-talassemia (Tabela 1). 


TABELA 4 Genótipos da anemia falciforme 
HbA% | HbFi-. CHOC% | HbA2 Curso clinico 


9655 


5056 


6% 


Genótipo HbS% 
HbAA (normal) 096 

HbAS | 45% 
(traço falciforme) 

HbSS (959 4€ 
HbSC 48% OF - 
HbSbetaü JS 
HbS beta+ B5% 
(moderada) 


HbS beta+ (leve) 70% 


23% 


2% 


"29 
3% 
3% 
2% 

5% 


3*6 


|2% 


2% 


|2% 
|2% 
|5% 


4% 


| 4% 


| Sem manifestações 


Sem manifestações 


| Severa 
| Moderada 
| Severa 


Moderada 


| Leve 


QUAIS SAO AS PRINCIPAIS CAUSAS DE PROCURA DO 
PACIENTE COM ANEMIA FALCIFORME AO DEPARTAMENTO 


DE EMERGÊNCIA? 
Crise álgica 


São episódios dolorosos agudos, que ocorrem por conta da vaso-oclu- 


são da microcirculação por eritrócitos falcêmicos, espontaneamente ou 
por algum fator precipitante, como infecção, desidratação ou hipóxia. 
A Tabela 2 cita os principais fatores precipitantes das crises álgicas. 
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TABELA 2 Fatores precipitantes das crises álgicas 


Infecção | Estase vascular 
Concentração de HbS na hemácia |% outras hemoglobinas 
Hipáxia | Leucocitose 

Acidose | Febre 


A dor pode ocorrer em qualquer lugar do corpo do paciente, difusa ou 
localizada, principalmente em ossos e em articulações, onde pode cur- 
sar com derrame articular. 

Os pacientes podem cursar com dor abdominal e dor lombar, associa- 
da ou nào a febre. 

As crises álgicas podem durar de horas a dias. 

Os pacientes podem apresentar características semelhantes em cada crise. 


sindrome torácica aguda (STA) 


Diagnóstico sindrômico que se refere a infiltrado pulmonar novo as- 
sociado a febre, dor torácica, hipoxemia, sibilância, tosse ou dispneia 
em paciente portador de anemia falciforme (AF) (Tabelas 3 e 4). 
Diversas fatores são implicados-em sua etiologia, como infecção, em- 
bolia gordurosa, hiper-hidratação, hipoxemia e microatelectasias. 
Embolia gordurosa é.o principal fator precipitante de STA. Quando 
causada por infecção/Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia pneumo- 
niae são os agentes. mais frequentemente associados. 

A gravidade da STA varia de acordo com a etiologia e a idade do paciente, 
apresentando maior mortalidade em adultos jovens do que em crianças. 


TABELA 3 Critérios diagnósticos da sindrome torácica aguda 


Presença de infiltrado novo na radiografia e pelo menos 1 dos seguintes: 


a ee ow hão or 


. Dor torácica 

. Temperatura > 38,5°C 

. Taquipneia 

. Tosse 

. Sibilância 

. Diminuição de 2% ou mais na SatO, em relação ao basal do paciente 
. Pad, < 60 mmHg 
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TABELA 4 Frequência de sintomas na sindrome torácica aguda 


Sintomas | Frequência 

Febre Box 

Tosse | 60-7596 

Dor torácica | 45-6056 

Frequência respiratória > 30 irpm | 18 a 30% 

Sibiláncia | 10a 26% 

Estertores | 45 a 80% 

Dor esternal ou em arcos costais | 35 a 40% 

Dor abdominal | 35% Y 
Hb média 7719 g/dL XN 
SatO, média |92% O 

PaO, média | 70-441 mmHg 

Número médio de leucócitos | 21.000 a 23.000 céls. “mm” 
Derrame pleural 13.369; 

Bacteremia O 03,5% 


Manifestações neurolégicas 

* Ascrises vaso-oclusivas podem provocar acidentes vasculares cerebrais 

(AVC) em até 5% dos pacientes, em razão de trombose do seio sagital, 

isquemia arterial ou acidente vascular cerebral hemorrágico. 

Quadros de AVC isquêmico podem recorrer em até 67% dos pacientes 

em 3 anos. 

* Fatores de risco incluem episódios isquémicos transitórios, hemoglo- 
bina baixa, hipertensão arterial sistêmica (HAS) e STA recente. 


Aplasia de série vermelha 

=" Supressão de produção de eritrócitos pode ocorrer, em geral após epi- 
sódios febris. 

Cerca de 70% dos casos são associados à infecção pelo parvovirus B19. 
* Melhora espontànea na maioria dos casos. 
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Sequestro esplénico 


Ocorre em pacientes nào autoesplenectomizados pela doença. Os pa- 
cientes apresentam queda de pelo menos 2 g/dL dos níveis de hemo- 
globina. 

Pode-se apresentar associado a dor em flanco esquerdo, esplenomega- 
lia ou sinais de choque hipovolêmico, como taquicardia, hipotensão e 
palidez cutânea. 


Priapismo 


Definido como ereção persistente e dolorosa do pénis ou do clitóris 
sem associação com estimulação sexual, 

Costuma ser recorrente, ocorre principalmente entre 12 e 20 anos de 
idade, e o priapismo isquémico é a sua forma mais grave. 


Complicações ortopédicas 


Necrose de cabeça de fêmur pode ser assintomática ou extremamente 
dolorosa, e ocorre em 5% dos pacientes. 

Osteomielite é uma complicação frequente e costuma ocorrer por Sal- 
monella e menos frequentemente por infecção por S. aureus. 

Artrite séptica pode ocorrér por infecção por S. aureus. 


Complicações infecefesas 


Infecções, particularmente por agentes encapsulados, são comuns. A 
principal causa de óbito em crianças é sepse por Streptococcus pneu- 
moniae. 
Outras complicações incluem: 
Hipertensão pulmonar. 
- Insuficiência cardíaca diastólica por hemossiderose. 
Colelitiase. 
Sequestro hepático agudo. 
- Colestase intra-hepática aguda. 
- Hipostenüria. 
Glomeruloesclerose. 
Retinopatia proliferativa. 
Ülceras de extremidades. 
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COMO DEVEMOS MANEJAR AS PRINCIPAIS 
COMPLICAÇÕES DA ANEMIA FALCIFORME NO 
DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 


Crise álgica 


Monitorização de oxigênio e sinais vitais. 

Identificar os fatores precipitantes da crise atual. 

Mensurar a intensidade da dor (sugerimos o uso de escala de 1 a 10). 
Hidratação: aporte de 50 mL/kg em 24 horas com solução discretamen- 
te hipotónica, como a combinação de SF 0,9% com SG 5%, Se o pacien- 
te estiver hipovolémico, SF 0,9% é a solução de escolha. 

Fármacos anti-inflamatórios não esteroidais (AINE)(na ausência de 
contraindicações, podem ser utilizados, principalmente em dor leve. 
Iniciar rapidamente o tratamento com opioides parenterais potentes 
em dor forte (> 8), com tempo porta-opioide € 30 minutos. 

Analgesia com opioides controlada pelo paciente é uma opção terapéu- 
tica (supervisionada pela equipe de saúde pelo risco de intoxicação). 
Espirometria de incentivo durante a internação por crise álgica pode 
reduzir o risco de sindrome torácica aguda. 

Não há indicação de transfusão-de concentrado de hemácias para tra- 
tamento de crise álgica. 

Oxigênio é indicado em pacientes com saturação de oxigênio « 90% ou 
PaQ, < 60 mmHg (gasometria arterial é mais confiável que oximetria de 
pulso). 

Se infecção associada, iniciar antibioticoterapia com cobertura para S. 
Pneumoniae. 


Síndrome torácica aguda 


Monitorização de sinais vitais e oximetria de pulso. 

Hidratação e analgesia, conforme recomendações para crise álgica. 
Antibioticoterapia empírica: sugerimos a associação de cefalospori- 
nas de terceira geração (cobertura para germes encapsulados) e ma- 
crolídeos (cobertura para M. pneumoniae e C. pneumoniae): ceftria- 
xone 2 g EV 1 x/dia associado a claritromicina 500 mg EV 12/12 
horas ou azitromicina 500 mg EV 1 x/dia. Em pacientes com crise he- 
molítica, a cefotaxima pode ser superior ao ceftriaxone, por conta do 
risco de hemólise com o ültimo. 
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TABELA 5 Tratamento da dor 
Intensidade da dor Medidas 
Dor leve: intensidade Pode-se tentar analgesia com opioides ou nào opioides 
1-4 Opções incluem: 
* Codeina 30 mg VO 6/6 horas 
* Tramadol 50-100 mg VO 6/6 horas 
* Associação com AINE e analgésicos comuns se sem 


contraindicação 
Dor moderada: Iniciar analgesia via endovenosa 
intensidade 5-7 Opioides, como tramadol 50-100 mg EV 6/6 horas e 


analgésicos comuns, como dipirona EV 
Em casos sem resposta adequada, utilizar opioides de maior 
potência 
Dor severa: intensidade Iniciar terapia com opioides de alta potência imediatamente 
8-10 (adição é rara) 
Morfina 0,15 mg/kg EV e repetira medicação a cada 20 
minutos em dose de 0,05 mg/kg até o controle adequado da 
dor que permita espaçara medicação analgésica 
Posteriormente, adaptar analgesia conforme resposta 


AINE: anti-inflamatórios não esteroides. 


Alternativa possivel &à uso de quinolonas respiratórias, como levoflo- 
xacina ou moxifloxacina. 

Oxigênio suplementar para manter a saturação de oxigênio = 95%, 
Espirometria de incentivo. 

Diagnóstico e tratamento precoce de broncoespasmo e hipoxemia. 
Hiper-reatividade brónquica ocorre em mais de 6096 dos pacientes, e 
o uso de inalação com broncodilatadores a cada 4/4 ou 6/6 horas é 
recomendado. 

* Casos leves de STA devem receber transfusão de hemácias com alvo de 
Hb > 10 g/dL. Considerar eritrocitoaferese com alvo de HbS « 30% e 
Hb = 10 g/dL em casos moderados a graves: STA envolvendo mais de 
um lobo pulmonar, necessidade de cateter de oxigênio com fluxo = 4 
L/min, sinais de piora clínica. 

Em casos moderados e graves de STA, considerar avaliação do hema- 
tologista, 
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Manifestações neurológicas 


Monitorização de sinais vitais e oximetria de pulso, 

Hidratação e analgesia conforme recomendações prévias. 

Pacientes com AF e cefaleia com sinais de alarme, alteração do nivel de 
consciência ou déficit neurológico novo sempre devem ser avaliados 
com exame de imagem para possibilidade de AVC. 

Durante a fase aguda de AVC isquémico, a transfusão sanguínea pode 
melhorar o prognóstico, e deve ser indicada com o objetivo de manter 
os niveis de HbS < 30% e os níveis de Hb > 8 g/dL, mas « 10 g/dL. 
Preferir a realização de eritrocitoaférese, que cursa com menor risco de 
sobrecarga de volume. 

Em AVC isquémico, utilizar ácido acetilsalicilico (AAS) 100-300 mg 
1 x/dia VO. 

O tratamento com tromboliticos não foi estudado nesta população, mas 
pode ser tentado. 

Tratamento cirúrgico conforme indicações em AVC hemorrágico. 


Sequestro esplênico agudo 


Fornecer reanimação com fluides intravenosos imediata em pacientes 
com hipovolemia, 

Transfusão de concentrado de hemácias é indicada, mas deve ser 
realizada parcimoniosamente, em geral com dose 50% menor que a 
indicada em outras circunstâncias, em razão do risco de hipervis- 
cosidade. 

Avaliação do hematologista. 

Hidroxiureia para prevenir recorrências. 


Priapismo 


Hidratação, analgesia e monitorização semelhantes às da crise álgica. 
Avaliação com urologista se mais do que 4 horas de duração, 
Aspiração de sangue do corpo cavernoso e aplicação de solução salina 
e de alfa-adrenérgico se « 4 horas de duração. 

Eritracitoaférese é indicada em todos os pacientes com mais de 12 ho- 
ras de priapismo e, em caso de nào melhora dos sintomas, o tratamen- 
to cirürgico é indicado. 
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* Qusa de terapia hormonal pode ser benéfico na prevenção do priapis- 
mo, mas diminui a libido e a capacidade de ereção. Opções incluem leu- 
prolida, dietil-bestrol e finasterida. 


Crise álgica por anemia falciforme no 
departamento de emergência 


y 


Avaliar com escore de dor 


> 


Escore < 8 Escore 
' x 






fina 0,1-0,15 mg/kg EV 
stir morfina 0,05 mg/kg 


Opioides fracos a cada 20 min até controle 


* Hidratação discretamente v, dor 
: hipotônica * Hidratação discretamente 
Monitorização X hipotónica 
* ATB se infecção Ss * Monitorização 
= ATB se infecção 
o is 


[SS —— Controle da dor PO 4 


Internação Ambulatório 
Sindrome torácica aguda AVC Priapismo 
* ATB Manter Hb > 8 e = Exsanguineotransfusao 
* Espirometria de esforço HbS « 30% * Agonistas alfa-adrenérgicos 
* Broncodilatador intracavernosos 
* O, se necessário * Avaliação do urologista 


FIGURA 1 ATB: antibioticoterapia; AVC: acidente vascular cerebral. 
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QUAIS SAO OS CONCEITOS IMPORTANTES? 


80 
Neutropenia febril 


Lucas Certain 
Rodrigo Antonio Brandão Neto 
Lucas Oliveira Marino 


Definição de febre: temperatura oral maior ou igual à 38,3º€ ou per- 
sisténcia de temperatura acima de 38°C por pelo menos 1 hora. Não 
realizar medida de temperatura retal. 

Definição de neutropenia: contagem abaixo dé 500 células ou entre 500- 
1.000, com previsão de queda nas 48 horas seguintes. 

Pacientes entre o 10º e 20º dias pós-quimioterapia estão sob maior ris- 
co; caso haja previsão maior que 30 min para resultado do hemogra- 
ma, a condução deve ser como neutropenia febril até que o diagnósti- 
co seja excluído. 

Para triagem em departaménto de emergência (DE), recomenda-se uti- 
lizar o periodo de até.6 semanas após quimioterapia para acelerar o 
atendimento desses doentes. 

O gatilho para se iniciar o protocolo de atendimento em neutropenia 
febril é a presença de febre, embora pacientes em uso de glicocorticoi- 
des sistêmicos podem não apresentá-la. 

Fisiopatologia: quebra de barreira mucosa, translocação bacteriana de 
flora endógena, associada a imunossupressão, 

Trata-se de complicação de provável origem infeciosa (até se provar o 
contrário), com alta morbimortalidade, relacionada a tratamento de tu- 
mores sólidos, a neoplasias hematológicas e a aplasia de medula óssea. 
Quais são os principais focos? Trato gastrointestinal, pele e pulmões; 
30% dos casos sem identificação. 

Quais os agentes etiológicos mais frequentes? Existe grande variação en- 
tre instituições, portanto, é necessário analisar os perfis individualmen- 
te. Historicamente, a maioria dos casos era decorrente de bacilos Gram- 
-negativos (BGN), porém a incidência de cocos Gram-positivos (CGP) 











Tf2 Seção XI * Emergências hematológicas e oncológicas 


cresceu, possivelmente associada, acredita-se, ao uso profilático de qui- 
nolonas e de dispositivos invasivos de longa permanéncia (cateteres). 


COMO PROCEDER O ATENDIMENTO INICIAL? 


Anamnese e exame físico cuidadosos devem ser focados na busca ati- 
va de novos sinais e sintomas que sugiram eventuais focos infecciosos. 
Que detalhes devemos lembrar na história clinica? 


1. Pergunta direcionada a sintomas órgão-especificos, com revisão de sis- 
temas diária. 

2. Uso prévio de profilaxia antimicrobiana, 

3. Infecções e colonizações prévias. 

4. Causas não infecciosas de febre (transfusão de hemacomponentes, neo- 
plasia nào controlada). 

5. Comorbidades. 

* Leva-se em consideração que os sinais inflamatórios são pouco cons- 
picuos: pneumonia sem expectoração purulenta ou infiltrado radioló- 
gico, infecção do trato urinário sem disúria ou leucocitúria, meningite 
sem pleocitose no liquor; discretos eritema ou dor chamam atenção 
para o diagnóstico de infecção de partes moles. 

* Avaliar cuidadosamente todos os sitios possíveis; pele, cateteres, sitios re- 
centes de biópsia e aspirado de medula óssea, dentes, orofaringe e gengi- 
va, seios paranasais,púlmões, abdome, genitália e região perianal. 

TABELA 1 

Sítios “Considerações específicas 
Pulmões * Sitio frequente de infecção 


* Neutropenia febril + raio X de tórax normal: infiltrado pulmonar 
na TC em 40% dos casos 

* Tosse produtiva: cultura de escarro para bactérias e fungos 

* Piora em 24-48 horas de antimicrobiano: considerar lavado 
broncoalveolar precoce 


Abdome e trato | " Sinais de peritonite ou dor abdominal; podem ser ocultos em 
gastrointestinal pacientes neutropênicos 


* Atentar para colite por Clostridium e enterocolite neutropênica: TC 
de abdome com contraste EV e VO 
|" Diarreia: toxina A e B (Clostridium), coprocultura, PPF 


( continua) 
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TABELA 1 (continuação) 
Sítios Considerações especificas 


Bacteremia : 
e cateteres 


Partes moles = 
e mucosas 


raru 


Região perianal (5 


Trato urinário 5 


Sistema a 
nervoso central 


Aproximadamente 20% dos pacientes possuem infecção de 
corrente sanguinea: coletar 2 amostras (20 mL cada) de 
hemocultura periférica 
Discreta hiperemia ou dor podem ser sinais de tunelite ou 
infecção da “bolsa” 
Mau funcionamento (infusão ou refluxo): trombose infectada? 
Avaliar sítios recentemente trocados 
CVC: coletar hemocultura simultânea de cada via do cateter è 
periférico > pareamento por tempo ou por UFC (no caso de 
culturas quantitativas) 
Eritema, dor, mucosite, vesículas, furünculos; lesões dentárias, 
entre outras 
Lesões de pele podem ser manifestação-de infecção sistêmica: 
Úlceras: fungos e micobactéria-não tuberculose (aspirado, 
biópsia e culturas), virus 
- Vesiculas: virus (PCR para Herpes simplex e Varicella zoster) 
Nódulos: fungos, micobacteria nào tuberculosa 
Ectima: 5. aureus; Pseudomonas 
Lesões necróticas; infecções fúngicas invasivas (Fusarium, 
Aspergillus) 
Pesquisa de antígenos fúngicos séricos: galactomanana 
(^f especificidade para aspergilose invasiva); 1,3-B-D-glucan 
(sensibilidade para várias etiologias - Candida, Aspergillus, 
histaplasma, Fusarium, entre outras); antigenos específicos de 
histoplasma e Criptococcus 


— 


Inspeção e palpacao da região: eritema, dor, doença 
hemorroidária sintomática 

Evitar toque e medida de temperatura retais (Tf risco de 
translocação bacteriana por trauma de mucosa) 


Urina 1 e urocultura 

ITU e contagem de neutrófilos < 100/uL: apenas 44% com 
disúria e 11% com piüria 

Se sintomas neurológicos (cefaleia, rigidez de nuca, alteração de 
nivel ou conteúdo de consciência): imagem e LCR 

Atentar para pesquisa no LCR de antigeno Criptococcus e PCR 
para herpes, CMV e Varicella zoster 


CMV: citomegalovirus; CVC: cateter venoso central; ITU: infecção de trato urinario; LCR: liquido 


cefalorraquidiano; PCR: 


reação em cadeia para polimerase; PPF: parasitologico de fezes; 


TC: tomografia computadorizada. 
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COMO E POR QUE ESTRATIFICAR RISCO? 

* A estratificação do risco de complicações possui impacto terapéutico: 
necessidade de internação, de antibiótico parenteral e de hospitaliza- 
ção prolongada. 

" Alto risco: (1) expectativa de neutropenia (< 500 céls./uL) por > 7 dias; 
ou (2) com comorbidades (instabilidade hemodinâmica, mucosite, al- 
teração do estado mental, infecção de cateter, infiltrado pulmonar novo 
ou hipoxia, doença pulmonar crônica) ou (3) evidência de disfunção 
hepática (transaminases > 5 x LSN) ou renal (ClCr < 30 mL/min); ou 
(4) profunda neutropenia (= 100 céls./uL) por > 7 dias; ou (5) profila- 
xia ambulatorial com quinolonas; ou (6) escore MASCC (Multinatio- 
nal Association for Suportive Care in Cancer) < 21, 

* Baixo risco: nenhum dos critérios supracitados, 


TABELA 2 Escore MASCC 


MASCC NUM “Pontos 


Intensidade dos sintomas Assintomático 5 
Sintontas leves 5 

“Sintomas moderados ou graves 3 

Ausência de hipotensão ©) 5 
Ausencia de doenca pulmonar obstrutiva cronica 4 
Tumor sólido ou neoplasia hematológica sem infecção füngica prévia 4 
Ausência de desidratação 3 
Nào hospitalizado ao aparecimento da febre 3 
Idade menor que 60 anos 2 


QUAIS SÃO OS PRECEITOS BÁSICOS DO TRATAMENTO 

EMPÍRICO? 

* Neutropenia febril é uma emergência médica: antimicrobiano de am- 
plo espectro o mais precoce possivel (idealmente, nos primeiros 30 min 
pós-triagem no DE) após coleta de hemoculturas e antes que qualquer 
investigação complementar se conclua, 
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Mesmo em caso de patógenos conhecidos, o esquema deve apresentar 

amplo espectro considerando a possibilidade de outros microrganismos. 

Considerar suspensão temporária da quimioterapia até que haja con- 

vicção da estabilização clínica. 

A condução de pacientes neutropénicos afebris com sinais e sinto- 

mas novos sugestivos de infecção é realizada à semelhança daqueles 

febris. 

Qual o espectro de cobertura? 

Gram-positivos são os patógenos mais frequentemente isolados. 
A cobertura ampla de Gram-negativos é obrigatória em razão da vi- 
rulência, associação com sepse e elevada prevalência em infecção 
na corrente sanguinea. 

- Écrescente a incidência de infecções polimicrobianas. 

- Não é necessária cobertura inicial empirica para anaeróbios, exce- 
to se sítios primários de infecção classicamente associados a estes 
microrganismos. 

- Orisco de infecções fúngicas invasivas eleva-se com a duração da 
neutropenia profunda, 


COMO MANEJAR O PACIENTE DE ALTO RISCO? 


L 


Iniciar monoterapia com B-lactâmico anti-Pseudomonas em regime de 

internação hospitalar: 

- Cefepime 24 IV. 8/8 horas: droga preferencial inicial. 

- Meropenem 1 g IV 8/8 horas. 

- Imipeném 500 mg IV 6/6 horas. 

- Piperacilina - tazobactam 4,5 g IV 6/6 horas. 
Ceftazidima 2 g IV 8/8 horas: ressalva quanto à resisténcia crescen- 
te e espectro limitado contra Gram-positivos. 


. Vancomicina não faz parte do esquema inicial. Quais as indicações para 


associá-la*? 

- Instabilidade hemodinâmica. 

- Mucosite. 

- Suspeita de infecção relacionada a cateter, pele ou partes moles. 


* Em pacientes com contraindicação a vancomicina, linezolida é uma opção eficaz. 
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Profilaxia com quinolona. 

Colonização prévia com germe sensível somente a vancomicina. 
Cultura preliminarmente positiva para Gram-positivo antes da con- 
clusão do microrganismo, 


Em que circunstâncias o esquema inicial deve ser modificado? 


Pacientes que se tornam instáveis hemodinamicamente após as do- 
ses iniciais do antimicrobiano: avaliar ampliação da cobertura para 
Gram-negativos, Gram-positivos, anaeróbios e fungos. 

Considerar cobertura antifúngica empírica em pacientes de alto ris- 
co com febre persistente após 4-7 dias de antibiótico. 

Ulceras orais podem ser causadas por Herpes simpléxe Candida sp.: 
avaliar associação de aciclovir e fluconazol, respectivamente. 
Diarreia: avaliar cobertura de Clostridium difficile. 

A identificação de foco suscita ampliação do esquema para adequa- 
da cobertura se necessário. A redução de espectro, neste caso, não é 
uma conduta consensual. 


O que fazer na circunstância de febre persistente? 


A mediana de tempo para défervescéncia da febre em neoplasias 
hematológicas é de 5 diasyem neoplasias sólidas, 2 dias. 

A persistência isolada dé febre em pacientes estáveis raramente é 
um fator determinante para ampliação do esquema, mas sim para 
nova pesquisa de foco de infecção. 


Quando associarcobertura empírica antifúngica? 


Persistência de febre após 4-7 dias em pacientes com expectativa de 

neutropenia > 7 dias cuja reavaliação não tenha identificado a causa. 

* Incidência de infecção fúngica (sobremaneira Candida e Asper- 
gillus) aumenta após a persistência de neutropenia febril por 
mais de 7 dias. 

* Beneficio questionável quanto à cobertura antifúngica por per- 
sisténcia de febre: somente em 40-5096 há resolução do quadro 
febril, infecção füngica é pouco documentada e a defervescén- 
cia é de fato mais lenta em pacientes de alto risco. 

Quais são as opções terapêuticas? 

* Sem profilaxia antifüngica prévia e sem foco: caspofungina 70 
mg IV 1º dia, seguida de 50 mg 1 x/d (não possui efeito contra 
Cryptococcus e Fusarium), 
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* Infiltrados/nódulos pulmonares: anfotericina B lipossomal 
3-5 mg/kg IV 1 x/d ou deoxicolato 5 mg/kg 1 x/d ou voricona- 
zol 6 mg/kg IV 12/12 h 1* dia, seguido de 4 mg/kg 12/12 h. 

Qual a duração da terapia antimicrobiana? 

Foco de infecção definido: tempo conforme sítio + contagem de 

neutrófilos > 500 céls./uL. Obs.: se identificação microbiológica, con- 

siderar transição para VO após melhora clínica substancial até se 
completar o tempo para recuperação da medula óssea. 

Sem foco identificado e culturas negativas: afebril por pelo menos 

48 horas + contagem de neutrófilos > 500 céls./uL com tendência 

de ascensão, 


T. Quando devemos remover os cateteres? 


- Pareamento positivo (crescimento no CVC no mínimo 120 min an- 
tes da hemocultura periférica) com isolamento de S. aureus, P. ae- 
ruginosa, Candida sp., outros fungos ou micobactéria, 

Tunelite, infecção da bolsa, trombose-séptica, endocardite, instabi- 
lidade hemodinâmica ou hemocultüra persistentemente positiva 
após 72 horas de antibiótico éfetivo. 


COMO MANEJAR O NEUTROPENICO FEBRIL 
DE BAIXO RISCO? 


Podem ser administrados antibióticos por via oral; periodo curto de 
observação (pelomenos 4 horas) ou breve internação. 

Qual regime? Flnorquinolona (ciprofloxacino 750 mg 12/12 horas 
ou levofloxacino 750 mg/dia) + amoxicilina-clavulato 500/125 mg 
8/8 horas. 

Taxa de readmissão: 3- 1096, 

Monitorização frequente, domiciliar ou em hospital dia, especialmen- 
te nas primeiras 72 h > sinais vitais, status performance, habilidade de 
ingesta VO, assegurar ausência de mucosite; checar defervescéncia da 
febre (mediana de 2 dias) e resolução do foco. 

Quando internar? Recrudescência da febre; novos sinais e sintomas de 
infecção; inabilidade de ingesta VO; persistência da febre após 2-3 dias; 
isolamento de microrganismos não suscetíveis. 

Qual a duração do tratamento? Até reconstituição mieloide (neutrófi- 
los > 500 céls./uL) + defervescência da febre por 2-3 dias. 
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Neutropenia febril 
1. Hemocultura > ATB em até 30 min 
2. Estratificar risco 
xv risco ^ risco 
Checar condições para antibiótico VO Intemação hospitalar 
Fluoquinolona + amoxicilina-clavulanato 
Observação por pelo menos 4 h 







amico 
anti-Pseudomonas 
r vancomicina? 
s d 


* Defervescência da febre + 


antes da alta 
Assegurar acesso rápido ao 
serviço de saúde 24 horas/dia 
Reavaliação frequente 


i recuperação mieloide? 
Defervescência da Nu 
febre + recuperação Nag 
mieloide? 
Nao Sim 
Sim 
Duração de tratamento Reavaliar foco Avaliar troca para 
conforme foco de infecção ATB VO 
SN Associar antifüngico? Duração de 
tratamento conforme 
foco e evolução 


FIGURA 1 Neutropenia febril. 
ATE: antibioticoterapia. 


DEVEMOS PRESCREVER FATORES ESTIMULADORES 
DE COLONIAS DE GRANULÓCITOS? 


* O uso de rotina não é recomendado, pois os beneficios clínicos nào 


são claros. 
Considera-se em pacientes de alto risco ou com fatores prognósticos 
associados a má evolução, 
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Sangue total (ST) 


Concentrado de 
hemácias (CH) 


Plasma rico em | 
plaqueta (PRP) 


Concentrado Plasma de 24 h 
de plaquetas (P24) 
(CP) 
Crioprecipitado 
(CRIO) 
Albumina Globulinas Concentrado de 
fatores de 
coagulação 
FIGURA 1 
HEMÁCIAS 


Qual a indicação? 
* Preferência à estratégia restritiva (7-8 g/dL): «v transfusão, sh limiar e 


alvo de hemoglobina (Hb). 
* Oque considerar na decisão? Sintomas, nível de Hb, comorbidades e 


condição clínica. 
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TABELA 1 
Condição clínica 
Assintomático, clínico ou cirúrgico 
Anemia sintomática* 
Sindrome coronariana aguda 
Assintomático + DAC 
| Cirurgias não cardiacas 
Cirurgia cardiaca 
| Paciente crítico, estável hemodinamicamente 


Sangramento agudo + estabilidade hemodinâmica 


+ + risco de complicações 


sangramento maciço ou com instabilidade 
hemodinâmica 


 Gatilho 
Hb < 7 g/dL 
| Considerar se Hb < 10 g/ dL 
“Hb « 8 g/dL 
| Considerar se Hb « 8 g/dL 
Hb « 8 g/dL E 
|! Hb « 7,5-8 g/dL 
Hb « 7 g/dL 
| Hb « 7 g/dL 


Em vez de Hb > parâmetros 
hemúdinâmicos e estimativa de 
_Sangramento 


= Isquemia miocárdica, hipotensão orlostatica, taquicardia Qp responsiva a fluido; não considerar 


dispneia ou intolerancia ao esforço. 


DAC: doença arterial coronariana; Hb: hemoglobina, 


Se houver risco de sobrecarga-volêmica? 
* Pedir ao laboratório que dívida a unidade de concentrado pela metade 
e administrar essa quaritidade em 4 horas. Solicitar o restante e admi- 


nistrar nas 4 horas seguintes. 


É necessário realizar tipagem sanguínea e cruzamento das 
amostras do 'paciente com a do concentrado? 


* Sim (ABO e Rh). 


* Em situação emergencial, o tipo O pode ser usado sem tipagem e cru- 
zamento. Evitar, contudo, O-- em mulheres em idade fértil e em crian- 
cas do sexo feminino (risco de sensibilização para doença hemolítica 


do recém-nascido). 


O que é transfusão maciça? Há um protocolo? 


Transfusão de 1 volemia ou aproximadamente 10 concentrados de he- 


mácias (CH) em 24 horas ou > 4 unidades em 1 hora. 
* Que condições estão associadas? Cirurgia cardíaca, trauma, hemorra- 


gias obstétricas e cirrose, 
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* Como prever? Julgamento clínico; ABC score > 2 (trauma penetrante; 
FAST CB; pressão arterial sistólica [PAS] < 90 mmHg, frequência car- 
diaca [FC] 2 120 bpm); choque hemorrágico grau IV. 

* A terapia transfusional nào deve ser guiada por fórmulas rigidas, po- 
rém em estudos observacionais houve benefício de sobrevida na asso- 
ciação 1 CH:1 PFC:1 plaqueta. 

" | Complicações (infusão do citrato): alcalose metabólica (1 mmol citra- 
to > 3 mEq HCO,); + Ca” (citrato se liga ao cálcio iónico); hipoter- 
mia; hipercalemia (® [K*]). 


TABELA 2 Hemácias tratadas 











Hemocomponentes. Composição | Beneficios'e i icações 
Filtrado, leucorreduzido ou | Remove 70-85% + RENH: “> risco de 
leucodepletado dos leucócitos algimunização HLA; + 


transmissão de CMV; pouco 
adicional de custo 
' indicação universal, Se recurso 
pouco disponível, considerar 
para: (1) cronicamente 
transfundidos; (2) cirurgia 
cardiaca; (3) transplantados 
atuais ou potenciais; 
* (4) antecedente de RFNH; 
(5) pacientes soro-negativos 
para CMV 
Irradiado Previne proliferação | Prevenir a GVHD 
dos linfócitos T da | Indicado em imunossuprimidos, 
doador no receptor | principalmente hematológicos 


(neoplasia e TMO) 
Lavadas Remoção de Prevenir reação transfusional 
plasma residual alérgica; deficiência de 
imunoglobulina À 


CMV: citomegalovírus; GVHD: doença do enserto versus hospedeiro, RFNH: reação febril não 
hemolítica; TMO: transplante de medula Óssea. 
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PLAQUETAS 
Qual a indicacao? 
TABELA 3 | ] i 
Plaquetometria Condição clinica 
= 5.000-10.000/ uL Estável, sem sangramento 
« 20.000/ uL infecção febre ou 'T* risco de sangramento 
, Broncoscopia/lavado broncoalveolar; passagem de CVC 
« 50.000/ uL Sangramento ativo; procedimentos cirürgicos/ 
— endosso paupe mbar 80 0 
< 100.000/uL Sangramento de SNC ou associado a CIVD 
Neurocirurgia, cirurgia acular ou cinirgia cardíaca 
Disfunção plaquetária Julgamento clínico 


CIVD: coagulação intravascular disseminada; CVC: cateter venoso(Central; SNC: sistema nervoso 
central, 


Ha contraindicacoes? 


Não realizar transfusões profiláticas em púrpura trombocitopénica 
trombótica (PTT) e trombocitopenia induzida por heparina (HIT), por 
aumentar o risco trombótico, e em PTI, uma vez que há rápido consu- 
mo plaquetário. Se sangramento maior, TRANSFUNDIR! 


Como prescrever? 


l unidade de plaquetas randómicas/10 kg de massa corporal. 

6 unidades de plaquetas randómicas ~ 1 unidade por aférese: "^ de 
30.000-60.000/uL na plaquetometria. 

Qual a vantagem da aférese (doador único)? + infecção e aloimunização, 
É necessário testar tipagem sanguinca? Não, porém a compatibilidade 
ABO influencia no rendimento. 

Os aspectos, as vantagens e as indicações referentes a leucodepleção e 
irradiação são os mesmos das hemácias. 

6 unidades (ou 1 aférese) são infundidas em 20-30 minutos. 


Qual a resposta esperada? 


$ maior que 10.000/uL após 30-60 minutos, com retorno aos níveis 
basais em 48-72 horas, é considerado uma resposta normal. 
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Aumentos menores em duas ocasiões definem refratariedade à trans- 
fusão de plaquetas > aloimunização. 

Aumentos dentro do esperado, porém com retorno precoce (24 horas) 
aos niveis pré-transfusão, sugerem tempo de vida reduzido das plaque- 
tas (sepse, CIVD, sangramento, TMQ) e não aloimunização. 


Devemos transfundir plaquetas em pacientes em uso de 
drogas antiplaquetárias na vigência de sangramentos maiores 
ou pré-procedimentos cirúrgicos? 


Não há evidências de qualidade que apontem benefício da transfusão, 
e estudos recentes apontam que tal conduta pode ser deletéria. 


PLASMA FRESCO CONGELADO 
Quais são as indicações? 


Sangramento maior associado a anticoagulação por varfarina ou defi- 
ciência de vitamina K: reposição dosfatores vitamina K-dependentes 
(IL, VII, IX e X). 

Sangramento por múltiplas deficiências de fatores de coagulação (p. ex., 
insuficiência hepática; CIVD). 

Correção de uma deficiência de fator de coagulação sem a disponibili- 
dade desse fator para reposição. 

Tratamento de angioedema hereditário se o inibidor de C1 esterase não 
estiver disponivel no serviço. 

Tratamento dé PTT e sindrome de Guillain-Barré, em especial associa- 
do à plasmaterese. 


Qual o alvo terapéutico? 


30-40% dos niveis normais dos fatores de coagulação = INR 1,7. 


Qual a dose e como prescrevemos? 


10 a 15 mL/kg (3-5 bolsas > cada bolsa possui de 200-250 mL). 

Qual a velocidade de infusão? 2-3 mL/kg/hora. 

E no paciente com hipervolemia ou insuficiéncia cardíaca congestiva 
(ICC)? 1 mL/kg/hora. 
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É necessário realizar tipagem sanguínea e cruzamento 

das amostras do paciente com a do concentrado? 

* Sim,o plasma deve ser ABO idéntico ou compativel, mas a compatibi- 
lidade Rh nào é necessária. 

* Em uma situação emergencial, o tipo AB pode ser usado sem tipagem 
e cruzamento. 


É necessário corrigir o INR para realização 

de procedimentos? 

* Alguns autores orientam a transfusão pré-procedimento quando o INR 
estiver = 1,6 e não houver tempo hábil para correção com vitamina K, 
porém nào há evidéncias de qualidade que sustentám essa prática. 

* Diante da evidência escassa para transfusão e dos-riscos a ela relacio- 
nados, nào utilizamos PFC para profilaxia de procedimentos invasivos 
se INR < 2. 


CRIOPRECIPITADO 

O que contêm? 

* Fibrinogênio, fator VIII, fibronectina, fator XIII e fator de von Wille- 
brand, 


Qual a indicação? 

* Sangramento maior com fibrinogênio sérico < 100 mg/dL (1 g/L). 

Hemorragia ou pré-procedimento invasivo em desordens hereditárias 

do fibrinogénio. 

* Sangramento em pacientes com doença de von Willebrand, hemofilia A 
e deficiência de fator XIII quando o fator recombinante for indisponível. 

* Sangramento relacionado à disfunção plaquetária por uremia refratá- 
rio a DDAVP. 


Como prescrevemos? 

* Cada unidade eleva o fibrinogênio em 7-10 mg/dL. 

* Dose aproximada 1 unidade/10 kg > 5-10 unidades. 
* Qualo alvo? Fibrinogênio entre 150-200 mg/dL. 
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É necessário realizar tipagem sanguínea e cruzamento das 

amostras do paciente com a do concentrado? 

* A compatibilidade ABO é fortemente recomendada, mas não a de Rh. 
O cruzamento é dispensável, 


COMPLEXO PROTROMBÍNICO 


Do que é formado? 
* E formado pelos fatores vitamina K-dependentes: protrombina, fatores 
VII (quantidades variáveis), IX e X. 


Qual a indicação? 
* Reversão de sangramento maior/hemorragia intracraniana associada 
a antagonistas da vitamina K. 


Qual a dose? 
* Doses fixas não são inferiores às condicionadas a massa corporal e INR. 
* 1.500-2.000 UI, infusão de 100 Ul/min.. 


Quais as potenciais vantagens-em relação ao PFC? 
* Rápida correção do INR (frequentemente dentro de 10 minutos). 
* Menor sobrecarga volémica. 


É necessário realizar tipagem sanguínea e cruzamento das 
amostras do paciente com a do concentrado? 
* Não, 


Qual o principal efeito adverso? 
* Incidência variável de complicações trombóticas (1,5- 1096). 
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TABELA 4 Características gerais dos hemocomponentes 


Hemocom- Tempo de Tempode  Volume/ Dose Efeito 
ponentes | armazenamento transfusão. unidade 


Concentrado | 21-42 dias 1-2 horas (os | 250-350 Variável | ^ Hb em 
de hemácias 30 minutos mL conforme | aproximadamente | 
iniciais são alvo de — 1g/dL 
lentos) - Hb 
2-4 mL/kg/h | 
Aférese de — 5 dias 30-60 minutos | 250-300 1 "^ plaquetas em | 
plaquetas mL unidade ^ aproximadamente | 
ou 5 mL/ | 30,000-60.000/ 
| | EQ | 
Cnoprecip- | 1ano 30-60 minutos | 5-20 mL | 5-10 "^ fibinogénio 
tado congelado | unidades | em 50-100 mg/ 
4 dias | dL 
descongelado y [ 
Plasma 1 ano 1 hora 200:250 | 3-5 "^ maioria dos 
fresco congelado (os 30 minutos (mb) ~ unidades | fatores de 
5 dias iniciais são .. || ou coagulação em 
descongelado lentos) - 10-15 aproximadamente 
2-4 mL/Kg/h ml/kg |20% 
Hb: hemoglobina. 


EFEITOS ADVERSOS 


Esta indicada a prémedicacao de rotina com antitérmicos ou 
antialérgicos para prevenção de reação febril ou alérgica? 
" Näo, mas ela pode ser considerada em pacientes com reações prévias. 


TABELA 5 Principais complicações transfusionais 























Tipo “Sinais e sintomas Manejo Acompanhamento 

Reação Febre, calafrios, Pare a transfusão; Nova tipagem e cruzamento 

hemolitica lombalgia, cefaleia, comunique a banco de das amostras; realizar 

aguda taquicardia, sangue; hidratação Coombs direto e indireto; 

(= 1:250.000) | dispneia, choque, para profilaxia de solicitar marcadores de 
hemoglobinüria, nefropatia por pigmento | hemólise, TP TIPA, INR, 
eritema cutâneo, heme hemograma completo e 
piora de função creatinina; dosar hemoglo- 
renal bina na urina 


(continua) 
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TABELA 5 Principais complicações transfusionais (continuação) 


Tipo Sinais e sintomas Manejo Acompanhamento 
Reação Assintomático ou Raramente causa Investigação de hemólise; 
hemolítica febricula instabilidade clínica; realizar Coombs direto & 
tardia Usualmente suporte clinico indireto 
(1:1.000) apresenta-se dias a 
semanas após a 
transfusão 
Reação febril | Febre, calafrios. Pare a transfusão; Investigação de hemólise 
não hemolítica —cefaleias, mialgia, | comunique o banco de — (inicialmente, não é 
(1:100) taquicardia, sangue; inicialmente, possivel diferenciar da 
dispneia e dor maneje como uma reação hemolitica); na 
torácica reação hemolitica maiora dos casos, a 


intravascular; administre transfusão poderá ser 
paracetamol; considere. ^ reiniciada após exclusão 


screening infeccioso ‘de reação hemolitica 
Reação Leve: prurido, Pare a transfusão; Se reação leve, não há 
transfusional urticária comunique o-bance de necessidade de 
alérgica Grave: anafilaxia sangue; sé feação leve, | investigação; se reação 
(1:100) (raro) > dispneia, | pode sertratada com grave, realizar investigação 
broncoespasmo, difenidramina e se os para reação hemolitica 
hipotensão, sinomas se resolverem, | (inicialmente não é 


taquicardia, choque a transfusão poderá ser possivel diferenciar) 
reiniciada; se reação 
grave, considere suporte 
cardiopulmonar, trate 
como anafilaxia e não 
reinicie a transfusão 


Infecção Febre, taquicardia, | Pare a transfusão; - 
taquipneia, comunique o banco de 
calafrios sangue; conduzir como 

sepse 

TRALI Desconforto Pare a transfusão; - 


(transfusion- respiratório, hipdxia, | comunique o banco de 
related acute infiltrado pulmonar ^ sangue; conduzir como 
lung injury) difuso bilateral SARA 
(1:5.000) (edema pulmonar 

não cardiogênico ) 

- nas primeiras 6 

horas da transfusão 


( continua) 
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TABELA 5 Principais complicações transfusionais (continuação) 


Tipo Sinais e sintomas Manejo Acompanhamento 
TACO Dispneia, hipáxia e Pare a translusão; - 
(transfusion- edema pulmonar comunique o banco de 
associated sangue; administre 
circulatory diuréticos, 
overload) venodilatadores e VNI; 
após resolução, 
transfusão pode ser 
reiniciada em 


velocidade menor 
Desbalanço Hipacalcemia, hipocalemia, hipercalemia ou hipotermia podem ocorrer 
eletrolitica,’ após grandes volumes transfusionais 
hipotermia 


Cuidados 

* Pelo menos dois indivíduos devem verificar a identificação do pacien- 
te e do concentrado a ser transfundido. 

Para todas as reações transfusionais (exceto alergia leve): parar a trans- 
fusão e enviar o restante da amostra ao banco de sangue. 
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ES? 
Plaquetopenia 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 
Heraldo Possolo de Souza 


* Plaquetopenia: contagem de plaquetas abaixo de 150.000 céls./microl. 
* Plaquetopenia severa: contagem de plaquetas abaixode 50.000 céls./ 
microl ou com sangramento associado. 


TABELA 1 Principais causas de plaquetopenia 


Causa ^O Frequência 
Pseudotrombocitopenia (causada por artefatos tomo EDTA no tubo de | Não estimada 
exame, entre outras causas) 





Infecções com sepse bacteriana ou parasitárias como malária e 48-70% 
babesiose 

 Hiperesplenismo NN | 15-18% 
Coagulação intravascular dissentinada (pode ser associada a | 10-20% 
neoplasias) x€ 

Medicações nào citotóxieas (incluem anti-inflamatórios, ranitidina e 5-10% 
penicilinas, entre outras) 

Medicações citotóxicas 7% 
Transfusão maciça 47% 
Hepatite C Não estimada 
HIV 1-556 

Álcool 5% 

Gestação Não estimada 
Produtos contendo quinino Não estimada 
Sindromes mielodisplasicas 1-356 
Microangiopatias trombóticas (como a púrpura trombocitopênica Nào estimada 
trombótica) 




















(continua) 
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TABELA 1 Principais causas de plaquetopenia (continuacao) 


Causa | Frequência 
Sindrome do anticorpo antifosfolipide Não estimada 
Pré-eclampsia | Não estimada | 
Leucemias <1% 

Anemia aplásica |< 1% 

Doenças imunes (incluindo plaquetopenia autoimune idiopática) | 10-20% 
Tombocitopenias congênitas (sindrome de Wiskott-Aldrich, entre outras) |e 1% 

Sem causa definida | 10-15% 


aa SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLĪNICAS QUE PODEMOS 


———o——————————————————————À— € o dim 


" As manifestações clínicas são dependentes da etiologia da e 
Em pacientes com doenças graves que-cursam com plaquetopenia, como 
sepse e púrpura trombocitopênica trombotica, entre outras, a plaquetope- 
nia é um achado na maioria dos cásos, sendo menos relevante no contex- 
to destas síndromes, muitas vezes servindo como marcador prognóstico. 

* Em pacientes com plaquetopenia autoimune (antes denominada pür- 

pura trombocitopénica'idiopática), a manifestação principal é na for- 

ma de pürpura com petéquias, que podem estar presentes por meses 
antes do diagnóstico. 

Os sintomas da plaquetopenia autoimune sào variáveis, desde pacien- 

tes assintomáticos, até com sangramentos leves. Epistaxe e metrorragia 

são comuns, mas hematúria é rara. 

= A plaquetopenia autoimune pode ocorrer tanto na forma aguda com 
evolução de poucos dias a semanas, ocorrendo essa forma principal- 
mente em crianças, como na forma crônica, com quadro de apareci- 
mento de hematomas espontâneos por meses até o diagnóstico. À Ta- 
bela 2 apresenta os principais dados de história e exame físico que 
devem ser procurados nesses pacientes. 

" A plaquetopenia autoimune pode cursar com anemia hemolitica au- 
toimune associada, caracterizando a chamada sindrome de Evans. 

* A plaquetopenia autoimune é um diagnóstico de exclusão; assim, deve 
ser dada atenção para outros sintomas, Devemos lembrar que se trata 
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de alteracào de hemostasia primária, de modo que epistaxe, petéquias 
e hematomas cutâneos são achados esperados. Outros achados, como 
sangramentos cavitários e articulares, são encontrados mais frequen- 
temente em distúrbios de hemostasia secundária e seu achado deve le- 
var à suspeita desses distúrbios, 


TABELA 2 Avaliação do paciente com plaquetopenia e sangramento 

* Natureza do sangramento: petequias, púrpuras, equimoses 

* Sitios de sangramento: pele, mucosas, gastrointestinal etc. 

* Padrão do sangramento: recente ou antigo, frequência, severidade, espontâneo ou 
provocado 

" Situações em que ocorreu: procedimentos dentários, cirurgias ett. | 

* Uso de medicações ^ad 

" Doenças associadas: uremia, hepatopatia, coagulopatiás, H IV, doencas autoimunes 
etc. 

" Necessidade de transfusões prévias 

* Alteração de sinais vitais 

* Achados associados: linfadenopatia, hepatoesplenomegalia, febre etc. 

" Presença de sítio único ou múltiplos-sítios de sangramento 


— * Fa 


“us 4 


QUAIS DIAGNÓSTICOS ALTERNATIVOS O PACIENTE COM 
SUSPEITA DE PLAQUETOPENIA AUTOIMUNE PODE 
APRESENTAR? 


TABELA 3 Achados sugestivos de diagnósticos alternativos à plaquetopenia 
autoimune 
Anemia: 


Pode estar associada a causas de pancitopenia, como leucemias e mielodisplasia 
Pode estar associada à plaquetopenia autoimune (sindrome de Evans) 


Febre: 
Infecção, sepse, coagulação intravascular disseminada (CIVD) e PTT 
Leucopenia: 
Associada a quadros mielodisplásicos e leucêmicos 
(continua) 
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TABELA 3 Achados sugestivos de diagnósticos alternativos à plaquetopenia 
autoimune (continuação) 

Hepatoesplenomegalia: 

Hepatopatia, hiperesplenismo, neoplasias como linfoma 

Confusao mental e outros achados neurológicos: 

PTT e SHU, microangiopatia trombótica induzida por drogas, deficiencia de vitamina 

B12 ou deficiência de cobre 

Dor óssea: 

Ocorre em leucemias 


Linfadenopatia: FS 
Infecção, linfoma, outra malignidade 

Macrocitose: = O 
Associada a mielodisplasias ou quadros hemolíticos 

Artralgias e hemólise associada: | XN 

Podem ocorrer em microangiopatias trombüticas. 

Tromboses associadas: NS 


Trombocitopenia induzida pela heparina (HIT), sindrome antifosfolipide ou 
hemoglobinüria paroxistica noturna (HPN) 
PTT. púrpura wombocitopênica trombática; SHU: síndrome hemolítico-urêmica, 


UAIS EXAMES PRECISO SOLICITAR PARA A INVESTIGAÇÃO? 





Na presença dé plaquetopenia significativa, a primeira abordagem deve 

confirmá-la, excluindo pseudoplaquetopenia; repete-se o hemograma 

com contagem de plaquetas e deve ser feito imediatamente em pacien- 

tes com sangramento ou plaquetas em níveis inferiores a 50.000 céls./ 

microl; a contagem manual de plaquetas pode ser necessária para ex- 

cluir artefatos que levem a pseudoplaquetopenia. 

" O próximo passo importante na abordagem é a avaliação do esfregaço 
de sangue periférico. À presença de esquizócitos, por exemplo, sugere 
a presença de microangiopatias como a púrpura trombocitopénica trom- 
bótica (PTT). A presença de mieloblastos, por exemplo, é sugestiva de 
sindrome mielodisplásica e leucemias. 

* Plaquetopenia pode ser uma manifestação da infecção pelo HIV, de for- 

ma que a sorologia para HIV deve necessariamente ser realizada, 
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A pesquisa de autoanticorpos antiplaquetários tem sensibilidade ruim, 
de apenas 50-7096, com especificidade de 75-95% e nào deve ser utili- 
zada de rotina para diagnóstico de plaquetopenia autoimune. 

Em pacientes com plaquetopenia autoimune e anemia desproporcio- 
nal ao sangramento, a pesquisa de anemia hemolítica autoimune asso- 
ciada com pesquisa de hemólise (dosagem de LDH, bilirrubinas e hap- 
toglobina) e teste de Coombs direto deve ser realizada. 

O mielograma nào é necessário para confirmação do diagnóstico de 
plaquetopenia autoimune. Deve ser realizado em pacientes com anor- 
malidades sugestivas de mielodisplasia no sangue periférico, pacientes 
com 60 ou mais anos de idade, se recidiva após remissão completa, se 
refratário ao tratamento (continua com plaquetopénia após esplenec- 
tomia). Tipicamente o mielograma mostra celularidade normal, com 
eritropoiese e mielopoiese normais e megacatiócitos presentes em nú- 
meros normais ou aumentados. 

Outros exames recomendados para-exclusao de outras etiologias de 
plaquetopenia incluem função tireoidiana e fator antinücleo, entre ou- 
tros discutidos na Tabela 4, 

Em mulheres gestantes com plaquetopenia severa, uma avaliação mais 
aprofundada com pesquisa de enzimas hepáticas, função renal e, se for 
preciso, avaliação com hematologista é necessária, pois outras causas 
de plaquetopenia, como pré-eclâmpsia e sindrome HELP, são relativa- 
mente frequentes, 


TABELA 4 Exames laboratoriais recomendados na avaliação de plaquetopenias 


Hemograma completo 

Confirmação da plaquetopenia com contagem manual de plaquetas 
Esfregaco de sangue periférico 

Pesquisa de esquizócitos 

Sorologia para HIV e hepatites B e C 

Fator antinücleo (FAN) 

Hormônio tireoestimulante (TSH) 

Mielograma (indicado em pacientes com mais de 60 anos de idade) 


Anticorpos antiplaquetas (alta sensibilidade para plaquetopenia autoimune, mas 
pouco acrescentam ao diagnóstico) 
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COMO DEVO TRATAR PACIENTES COM PLAQUETOPENIAS? 


O tratamento é dependente da etiologia da plaquetopenia; em pacien- 
tes com plaquetopenia associada a quimioterapia ou por leucemias, por 
exemplo, o limiar para indicar transfusão profilática são plaquetas em 
níveis inferiores a 10.000 céls./microl. 

Em pacientes com plaquetopenia autoimune a indicação de tratamen- 
to clínico de emergéncia é para pacientes com nümero de plaquetas in- 
ferior a 10.000 céls./microl, sangramento grave com plaquetas abaixo 
de 30.000 céls./microl, situações com risco elevado de sangramentos 
nos procedimentos (Tabela 5). 

Em pacientes com plaquetopenia autoimune e sangranténto leve, a cor- 
ticoterapia oral com prednisona 1 mg/kg é o esteió do tratamento, À 
descontinuação é realizada de forma ambulatorial lentamente após pe- 
riodo de pelo menos 2 a 4 semanas de tratamento. Ambulatorialmen- 
te em pacientes sem resposta é considerado esplenectomia. 

Uma alternativa é a realização da pulsoterápia oral com dexametasona 
em dose de 40 mg/dia, por 5 dias, compresposta satisfatória em 85% dos 
pacientes. 

Em pacientes com sangramento com risco à vida, como sangramento 
intracraniano e plaquetas abaixo de 10.000 céls./microl, deve-se consi- 
derar a realização de transfusão de plaquetas em geral na forma de uma 
aferese de plaquetas, 

Em pacientes com sangramento severo, as duas opções terapéuticas 
mais aceitas são a pulsoterapia com metilprednisolona 1 g EV (diluída 
em 500 mL de salina fisiológica) por 3 dias consecutivos, ou imunoglo- 
bulina venosa imune EV em dose de 0,4 g/kg por 5 dias, ou 1 g/kg por 
2 dias consecutivos. A preferéncia é pelo uso da pulsoterapia com me- 
tilprednisolona, pois apresenta resultados similares, embora a veloci- 
dade de resposta da imunoglobulina seja um pouco maior. 

Em pacientes em que for realizado o tratamento com glicocorticoides 
é importante realizar a profilaxia de estrongiloidiase com ivermectina 
ou tiabendazol. 
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TABELA 5 Contagem segura de plaquetas para procedimentos 


Procedimento Contagem segura de plaquetas 
Extrações dentárias > 30.000 plaquetas/mm? 

Cirurgias menores | > 50.000 plaquetas; mm? 

Cirurgias maiores > 80.000 plaquetas; mm? 

Bloqueios regionais dentários | > 30.000 plaquetas/ mm” 

Procedimentos endoscópicos > 50.000 plaquetas/mm? 

Neurocirurgias “> 100.000 plaquetas/ mm? 

| Cateter venosa central | > 20.000 plaquetas/mm? 

Punção lombar |» 50.000 plaquetas/mrmr (se sem neoplasias 

| hematológicas > 20.000 plaquetas/ mm?) 

Punção de medula Óssea > 20.000 plaquetas/ mm. 


* Pacientes com plaquetopenia e sangramento significativo têm indica- 
ção de internação de urgência, 

* Pacientes sem sangramento mas com plaquetopenia significativa po- 
dem ser manejados ambulatorialmente desde que referenciados logo 
para o hematologista e façam acompanhamento próximo com ele. 

* Pacientes sem sangramento significativo, mas com plaquetas abaixo de 
10.000 céls./mm?', iniciam tratamento internado conforme protocolo 
de nosso serviço, com alvo de alta precoce em caso de resposta. 
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Diagnóstico de 
plaquetopenia autoimune 





< 30.000 plaquetas/mm* > 30.000 plaquetas/ mm? 


sem 





Sem sangramento Sangramenta bat Sangramento com risco 
significativo sem P vida à vida 
i Iniciar imunoglobulina 
Corticoide oral, s QMernação iniciando éndewintos: 
tratamento ambulatorial « 2 corticosteroide E 
na maioria dos ca Q endovenoso Considerar transfusão 

pas | de plaquetas 
Sem resposta: 
Romiplostim, 
esplenectomia 


ou terapias combinadas 


FIGURA 1 Algoritmo. 
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Emergências oncológicas 


Júlio César Garcia de Alencar 


As emergências oncológicas representam um amplo espectro de doen- 
ças que podem se apresentar no departamento dé emergência (DE) 
como a manifestação inicial de uma neoplasia maligna previamente 
não diagnosticada, a progressão de uma doença já conhecida ou o efei- 
to colateral do tratamento oncológico (Tabela 1). 

A intervenção rápida do médico emergencista pode reduzir significa- 
tivamente a morbidade e a mortalidade no curto prazo e afeta o prog- 
nóstico do paciente no longo prázo. 

A condição clínica do paciente previamente à admissão, o prognóstico 
oncológico e a expectativa.de vida devem ser levantados, e o planeja- 
mento terapéutico e os objetivos do cuidado devem ser discutidos du- 
rante a avaliação incial. 


TABELA 1 Principais emergéncias oncológicas 
Metabólicas (à Hipercalcemia {discutida no Capitulo 67) 
* Hiponatremia por SIADH (discutida no Capítulo 66) 
* Sindrome de lise tumoral 
Mecânicas E Tamponamento pericárdico 
* Derrame pleural (discutido no Capítulo 36) 
* Sindrome da veia cava superior 
* Hipertensão intracraniana induzida por neoplasia 
* Sindrome de compressão medular 
* Sindrome de hiperviscosidade 
* Obstrução intestinal 


(continua) 





800 Seção XII * Emergências hematológicas e oncológicas 


TABELA 1 Principais emergências oncológicas 


Relacionadas " Mucosite 


ao tratamento 


* Trombocitopenia 








| * Neutropenia febril (discutida no Capítulo 80) 


SIADH: sindrome da secreção inapropriada de hormônio antidiurético. 


SÍNDROME DE LISE TUMORAL 

O que é síndrome de lise tumoral? 

* Asíndrome de lise tumoral (SLT) é caracterizada por distúrbios eletro- 
líticos e metabólicos causados pela liberação maciça & abrupta de com- 
ponentes celulares no sangue após a rápida lise de-células neoplásicas 


(Tabela 2). 


|" Efeitos tóxicos diretos de quimioterápicos em órgãos e sistemas 


TABELA 2 Distúrbios eletrolíticos metabólicos na síndrome de lise tumoral 


Complicação 
Hipercalemia 


Etiologia 
| Liberação de potássio 
intracelular a uma 
taxa que excede a 
depuração renal 














| 
i 
| 


Hiperfosfatemia | Liberação de fósforo 
| intracelular a uma 
| taxa que excede a 


| depuração renal 


| Secundária a 

| hiperfosfatemia e a 

| deposição tecidual de 
| fosfato de cálcio 


Hipocalcemia 





“Manifestação 

» Fraqueza muscular, 

| parestesias 
Nauseas e vômitos 
Alterações 

| eletrocardiográficas 


Lesão renal aguda 
Hipocalcemia 
secundária 


Contrações 


musculares e tetania 


Confusão mental 
Convulsão 


| Manejo 
| Hidratação agressiva 


Gluconato de cálcio 


| Bicarbonato 
| de sódio 
| Solução de glicose 


e insulina 

Diuréticos de alça 
Resinas de troca 
Hemodiálise 
Hidratação agressiva 
Solução de glicose 
e insulina 

Quelantes de 
füsforo 

Hemodiálise 


Manejo de 
hiperfosfatemia 


(continua) 
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TABELA 2 Distúrbios eletrolíticos metabólicos na síndrome de lise tumoral 
(continuação) 


Complicação | Etiologia 


Hiperuricemia | Liberação de ácido 
| úrico intracelular a 
| uma taxa que excede 
|a depuração renal 
Acidose lática — | Hipovolemia e lesão 


| renal aguda 


Manifestação 
| Lesão renal aguda 


| Acidemia 


| Manejo 
Alapurinol 


Rasburicase 
Hemodiálise 


Reposição volémica 
Correção da acidose 


Quais são os principais fatores de risco da SLT? 

A SLT é observada com maior frequência em pacientes com neoplasias 
hematológicas, como leucemias e linfomas, após o-início de quimiote- 
rapia, embora também possa ocorrer espontaneamente ou em outros 
tipos de neoplasias com alta taxa proliferativa, grande carga tumoral 
ou alta sensibilidade à terapia citotóxica: 
* A estratificação de risco de SLT está descrita na Tabela 3. 


TABELA 3 Estratificacáo de risco-de síndrome de lise tumoral 


Tipo de cáncer 




















ere 
EN. 
T 


Linfoma não Hodgkin, Bürkitt 


Leucemia Leucócitos 
linfoblástica aguda z 100.000 
Leucemia Leucócitos 
mieloide aguda 2 50.000 


Leucemia - 
linfocitica crónica 


Outras neoplasias - 
hematológicas ou 
tumores sólidos 


“Intermediário 


Linfoma difuso 
de grandes células B 


Leucócitos 
50.000-100.000 
Leucócitos 
10.000-50.000 
Leucócitos 
10.000-100.000 
Tratamento com 
fludarabina 
Proliferação rápida 
Alta sensibilidade 
ao tratamento 
citotóxico 


| Baixo 


Linfoma nao 
Hodgkin indolente 
Leucócitos = 50.000 
Leucócitos = 10.000 


Leucócitos = 10.000 


Qutros pacientes 
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Como fazer o diagnóstico da SLT? 

* Ossinais e sintomas relacionam-se às anormalidades eletrolíticas e me- 
tabólicas subjacentes e não são especificos para essa sindrome. 

" O diagnóstico de SLT é feito com base nos critérios de Cairo-Bishop 
(Tabela 4). 


TABELA 4 Critérios de Cairo-Bishop para diagnóstico de síndrome de lise 
tumoral 


Critérios laboratoriais | Critérios clínicos 
" Ácido úrico > 8 mg/dl ou aumento de |" Creatinina > 1,5 vez o limite superior 
25% do basal | da normalidade 


* Potássio > 6,0 mEg/Lou aumento de "= Arritmia cardiaca (Ou morte súbita 
25% do basal 


" Fósforo = 6,5 mg/dL ou aumento de L Convulsão> 
29% do basal 


* Calcio = 7 mg/dL ou redução de 25% 
do basal 


an 


Diagnóstico: 2 critérios laboratoriais 3 dias antes ou 7 dias depois de terapia citotóxica 
+ 1 critério clínico. 


-— a 


Como tratar a SLT? 

* Prevenir é a melhorfórma de manejar a SLT. 

* Pacientes com riscó de desenvolvimento de SLT devem receber hidra- 
tação endoveriosa de 3 L/m"/dia ou suficiente para manter uma diure- 
se de 100 mL/m"/h. Diuréticos podem ser utilizados desde que exclui- 
das hipovolemia e uropatia obstrutiva. A alcalinização urinária é 
controversa. A combinação de hidratação endovenosa e aumento do 
fluxo urinário promove a excreção de ácido úrico e fosfato, melhora o 
volume intravascular, o fluxo sanguineo renal e a filtração glomerular. 

* Oalopurinol está indicado em situações de risco moderado para SLT 
(Tabela 3) 2-3 dias antes de iniciar quimioterapia. A dose de alopuri- 
nol é de 100 mg/m"/dose a cada 8 h (ou 10 mg/kg/dia, máximo de 800 
mg/dia divididos em 3 tomadas) VO. 

" Arasburicase está indicada em pacientes de alto risco (Tabela 3) ou si- 
tuações nas quais o alopurinol pode ter benefício limitado (ácido úri- 
co sérico basal alto ou ácido úrico alto apesar do uso de alopurinol). A 
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dose recomendada é de 0,15-0,2 mg/kg, 1 vez ao dia, Recomenda-se 
que o alopurinol seja suspenso, 

O tratamento de outras anormalidades eletroliticas e metabólicas é re- 
sumido na Tabela 2. 


SÍNDROME DA VEIA CAVA SUPERIOR 
O que é a síndrome da veia cava superior? 


A sindrome da veia cava superior (SVCS) consiste na compressão e 
consequente redução do fluxo sanguineo da veia cava superior. 


Quais são os principais diagnósticos etiológicos daSVCS? 


As principais etiologias da SVCS são neoplasia maligna de pulmão 
(principalmente pequenas células) e linfoma não Hodgkin, que juntos 
representam 60-90% dos casos. 

Trombo intrinseco secundário ao uso de dispositivos intravenosos é 
causa emergente e representa 20-4096 dos casos. 

Causas mais raras incluem infeccóes e fibrose de mediastino. 


Como diagnosticar a SVCS? 


Os sintomas e sinais mais'comuns da SVCS são edema de pescoço e 
face (82%), edema de miembros superiores (68%), dispneia (6696), tos- 
se (50%) e veias toracicas dilatadas (38%). Outros sintomas incluem 
dor torácica, distagia, rouquidão, cefaleia, confusão mental, tontura e 
sincope. 

Os sinais dealarme são estridor (indica edema laríngeo) e cefaleia, con- 
fusão mental e sonolência (indicam edema cerebral), 

O diagnóstico da SVCS é clínico-radiológico. Radiografia de tórax pode 
ser normal em até 16% dos pacientes. Tomografia de tórax com con- 
traste endovenoso é o exame de escolha para o diagnóstico, pois, além 
de mostrar o local de obstrução, pode diferenciar compressão extrin- 
seca por tumor ou trombose intravascular e guiar biópsia percutânea. 


Como tratar a SVCS? 


Todos os pacientes com SVCS devem ser admitidos para internação 
hospitalar e tratados inicialmente com elevação de cabeceira e oxige- 
nioterapia suplementar, se necessário, 
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* Pacientes com sinais de alarme devem ser manejados em sala de emer- 
gência, com atenção à perviedade de vias aéreas. Esses pacientes de- 
vem ser tratados imediatamente com stent endovascular ou radiote- 
rapia. 

* O tratamento de pacientes com SVCS sem sinais de alarme deve ser 
realizado após o estabelecimento do diagnóstico etiológico. 

" Stent endovascular é considerado tratamento de primeira escolha para 
causas benignas e tem uso crescente em causas neoplásicas. 

* Anticoagulação pode ser indicada no tratamento de etiologia de SVCS 
por trombose quando terapia com stent não for disponível, 

" SVCS de etiologia neoplásica deve ser tratada com o éstabelecimento 
do tratamento para a doença oncológica. À quimioterapia costuma ser 
o tratamento de escolha para neoplasia maligna de pulmão de peque- 
nas células e linfoma. 

" Glicocorticoide (dexametasona 4 mg EV.5/6 h), embora comumen- 
te prescrito, carece de evidências que suportem o uso rotineiro, e 
parece só ter benefício em pacientes com diagnóstico de linfoma ou 
timoma. 

" O uso de diuréticos também é controverso, carece de evidências de efe- 
tividade e pode predispor à desidratação e os distúrbios eletrolíticos, 


HIPERTENSÃO INTRAGRANIANA INDUZIDA POR NEOPLASIA 

O que é preciso Saber sobre hipertensão intracraniana induzida 

por neoplasias? 

* Embora existam neoplasias malignas primárias do sistema nervoso cen- 
tral, como linfoma ou tumores gliais, metástases cerebrais são o tipo 
mais comum de tumor intracraniano e ocorrem em até 25% dos pa- 
cientes oncológicos. 

* Lesões no sistema nervoso central acarretam déficits neurológicos, con- 
vulsões e aumento da pressão intracraniana (PIC), 

* A PIC normal para um adulto é de 5-15 mmHg (7,5-20 cmH,Q). Va- 
lores entre 20-30 mmHg representam hipertensão intracraniana (HIC) 
leve; valores de PIC sustentados superiores a 40 mmHg indicam HIC 
grave e com risco à vida. 

" A causa mais comum de HIC induzida por neoplasia é edema cere- 
bral vasogénico, que ocorre quando a barreira hematoencefálica é 
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quebrada pelo tumor. Outras etiologias de HIC sào hemorragia (co- 
mum em melanoma) e hidrocefalia por obstrução ventricular direta 
a drenagem liquórica. 


Como diagnosticar HIC induzida por neoplasia? 


Cefaleia costuma ser o primeiro sintoma de HIC, caracteristicamente 
pior pela manhã e em posição ortostática. Com a progressão da HIC, a 
cefaleia é seguida por vômitos e por rebaixamento do nivel de cons- 
ciência. A clássica triade de Cushing (hipertensão arterial, bradicardia 
e arritmia respiratória) é um achado tardio e indica uma resposta va- 
somotora a isquemia cerebral. Edema de papila bilatefal pode ser en- 
contrado no fundo de olho, 

O diagnóstico sindrômico de HIC pode ser sugerido pela ultrassono- 
grafia de bainha de nervo óptico (diâmetro da bainha > 5 mm quando 
medida 3 mm posterior à retina em paciente em decúbito dorsal com 
cabeceira a 30º). 

A tomografia computadorizada (TC) de crânio costuma ser o primei- 
ro exame a ser solicitado nos casos de suspeita de HIC no DE pela fa- 
cilidade de acesso e pela rapidez. Achados a serem buscados são: lesão 
expansiva, desvio de estruturas normais de sua posição original, desvio 
da linha média, desaparecimento dos ventrículos laterais e do terceiro 
ventriculo, dilatação do sistema ventricular, desaparecimento das cis- 
ternas perimesencefalicas, visualização de sangramentos e de hernia- 
ções intracranianas. 

Ressonância. magnética de crânio é o exame de escolha para o diagnós- 
tico sindrômico e etiológico da HIC, com maior sensibilidade para de- 
tecção de lesões pequenas, lesões em fossa posterior e envolvimento 
leptomeningeo. 


Como tratar a hipertensão intracraniana induzida por 
neoplasia? 


O paciente com hipertensão intracraniana deve ser admitido em sala 
de emergência, monitorizado e garantida a perviedade de vias aéreas e 
acesso venoso para infusão de medicação. 

Alguns fatores podem aumentar a pressão intracraniana e devem ser 
evitados ou corrigidos, como hipoventilação, hipóxia, hipotensão, hi- 
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perglicemia, hiponatremia, hipertermia, convulsões e dor. A cabecei- 
ra deve ser mantida a 30°. 
" As indicações de monitorização de PIC estão elencadas na Tabela 5. 


TABELA 5 Indicação de monitorização invasiva de pressão intracraniana 
Critério 1 + critério 2 ou critério 3 
Critério 1. Escala de coma de Glasgow 3-8 
Critério 2. TC de crânio anormal à admissão (edema, compressão de cisternas da base, 
herniação ou hematoma) 


Critério 3. TC de crânio normal à admissão | Idade > 40 anos 
+ 2 dos seguintes | 


Postura de decorticação ou de 
descerebração N 


Pressão arterial sistólica < 90 mmHg 


TC: tomografia computadorizada, 


* Dexametasona na dose de 10-20 mg EV em bolus, seguida por 4-10 mg 
EV ou VO 6/6 h, é recomendada para todos os pacientes com HIC sin- 
tomática (cefaleia ou outro.déficit neurológico) com o intuito de redu- 
zir a permeabilidade vascular e reduzir o edema vasogénico. 

" Comoo inicio de açãoda dexametasona pode demorar algumas horas, 
nas situações emergenciais (p. ex., rebaixamento do nivel de conscién- 
cia ou tríade de Cushing) está indicado o uso do manitol na dose de 0,5 
a 1 mg/kg EV, repetido a cada da 6h. 

" Ainda em situações emergenciais, a intubação orotraqueal com hiper- 
ventilacào pode levar à queda rápida, porém transitória, da PIC. Nes- 
ses pacientes, deve-se considerar sedação em planos profundos e anal- 
gesia. O coma barbitúrico é justificado por HIC refratária e pode ser 
feito com pentobarbital 10 mg/kg de ataque, seguido por 5 mg/kg a 
cada 1 h por 3 doses, seguido por 1-2 mg/kg/h até supressão do ele- 
troencefalograma. 

" Casos de hidrocefalia obstrutiva devem ser tratados com derivação li- 
quórica, como uma vent riculostomia. 

* Hemorragias extensas acessíveis cirurgicamente podem ser removidas 
de imediato, visando diminuir a pressão intracraniana. 
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Os anticonvulsivantes estão indicados para todos os pacientes após a 
primeira crise convulsiva. A profilaxia primária nào está indicada. 


SÍNDROME DE COMPRESSAO MEDULAR AGUDA 
O que é a sindrome de compressão medular aguda? 


A sindrome da compressão medular aguda (SCMA) é definida como a 
compressão do saco dural e de seu conteúdo (medula espinal ou cau- 
da equina) por massa tumoral extradural. 

A maioria dos casos de SCMA é secundária a metástases hematogêni- 
cas para os corpos vertebrais e consequente compressão da parte ante- 
rior da medula espinal, 

Na fase inicial do processo de lesão medular ocorretii, Compressão e es- 
tase venosa, com consequente edema vasogênico, levando a déficit neu- 
rológico. Mais tardiamente, ocorre lesão hipóxico-isquêmica-neuronal, 
edema citotóxico e consequente lesão irreversível. 


Como é feito o diagnóstico da SCMA? 


Os sinais e sintomas consequentes à SCMA ocorrem em sequência, à 
medida que ha maior compressão da medula espinal e raizes nervosas. 
Dor secundária às metástases vertebrais é o sintoma mais comum e pre- 
coce de SCMA. A dordaracteristicamente piora em posição supina e 
com manobras que levam a aumento da pressão no espaço epidural, 
como tossir, espirrar e realizar esforço evacuatório. 

Disfunção neuürológica motora ocorre em 80% dos pacientes, e o pa- 
ciente queixa-se de pernas cansadas e dificuldade para subir escadas, 
por exemplo. O acometimento neurológico sensitivo se dá posterior- 
mente. Em uma fase mais tardia, ocorre disfunção autonômica com im- 
potência e incontinência de esfincteres. Nos casos de compressão do 
cone medular, a disfunção autonômica pode ocorrer precocemente. 

A radiografia simples de coluna mostra alterações ósseas em mais de 
80% dos casos. 

A TC de coluna é um exame relativamente barato, sendo muitas das 
vezes mais acessível em condições de urgência e pode confirmar o diag- 
nóstico e identificar outros potenciais sítios de metástases. 

O exame de eleição atualmente é a ressonância magnética (RM) da colu- 
na, que define o local da compressão e facilita o planejamento terapéutico. 








808 Seção XII * Emergências hematológicas e oncológicas 


Como tratar a SCMA? 


O corticoide está indicado para todos os pacientes. Não há consenso 
em relação à dose e à duração do tratamento. Sugerimos dexametaso- 
na com bolus de 10-20 mg EV seguido por 4-8 mg EV 6/6 h. 

A avaliação neurocirürgica também está indicada para todos os pacien- 
tes com SCMA. 

Carcinomas de próstata, pulmào e mama apresentam boa resposta à 
radioterapia (RT). O tratamento padrão é de 30 Gy em 10 aplicações; 
doses maiores nào se mostraram benéficas. 

O tratamento cirúrgico está indicado quando há a necessidade de diag- 
nóstico histopatológico, em casos de tumores radiorresistentes (p. ex., 
o melanoma e o carcinoma de células claras), quando a causa da com- 
pressão é uma vértebra fraturada ou hemorragia-e nos casos de pro- 
gressão clinica em vigência de RT. Quanto mais rapidamente for feita 
a descompressão cirúrgica, maior a possibilidade de se evitar sequela; 
portanto, a conduta cirúrgica, muitas vezes, deve ser considerada como 
primeira opção. As opções de cirurgia sao a laminectomia e a descom- 
pressão anterior, dependendo da situação do tumor em relação à me- 
dula e da altura em relação àcoluna. 


SÍNDROME DE HIPERVISCOSIDADE 
O que é a sindromendo hiperviscosidade? 


A sindrome de hiperviscosidade (SHV) ocorre como resultado do au- 
mento da viscosidade do sangue e acarreta efeitos adversos na perfu- 
são tecidual. 

No sangue normal, o principal determinante da viscosidade sangui- 
nea (VS) é o hematócrito, com a concentração sérica das proteinas 
desempenhando um papel menor. Na maioria dos casos de SHV, quan- 
tidades excessivas de imunoglobulinas (Igs) circulantes são produzi- 
das. Esse processo aumenta a pressão osmótica e a resistência ao flu- 
xo sanguíneo. 


Quais são os fatores de risco da SHV? 


A principal causa de SHV é a macroglobulinemia de Waldenstrom. O 
mieloma múltiplo é outra etiologia importante por disproteinemia. 
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A SHV também pode resultar do aumento dos componentes celulares 
do sangue em estados hiperproliferativos, como leucemias, policitemia 
e distürbios mieloproliferativos. 


Como é feito o diagnóstico de SHV? 


Não existe uma relação concisa entre a V5 e os sintomas clínicos. A va- 
riação normal da VS é de 1,2 a 2,8 centipoise (cP). Em geral, os pacien- 
tes nào são sintomáticos com uma VS inferior a 3. 

Os sintomas e sinais nào são específicos. A triade clássica inclui altera- 
ções neurológicas (cefaleia, alteração do estado mental, vertigem, ata- 
xia e parestesia), visuais e hemorrágicas, contudo não é fecessária a pre- 
sença de todos para se estabelecer o diagnóstico. Púrpura pode estar 
presente ao exame físico. 

Outras consequências da SHV incluem insuficiência cardíaca conges- 
tiva, necrose tubular aguda isquêmica, edéma pulmonar e a disfunção 
de múltiplos órgãos e sistemas. 

O diagnóstico sindrômico é clínico-laboratorial. Não existe um nível 
de corte de VS, mas V5 > 5 cP é sugestivo de SHV. 

Na impossibilidade de dosagem de VS, hemograma com evidéncia de 
rouleaux ou leucometria z:100.000/uL ou gap de proteinas totais — al- 
bumina > 4 são achados laboratoriais sugestivos de SHV em paciente 
com quadro clinicó. Compativel. 


Como tratar a SHV? 


O tratamento da SHV por disproteinemia é a plasmaférese, que é a 
maneira mais rápida e efetiva de reduzir a viscosidade do plasma. É 
especialmente rápida nos casos relacionados com IgM. Nos casos de 
IgA ou IgG, podem ser necessárias várias sessões para atingir o resul- 
tado esperado, 

Se a plasmaférese não estiver disponível, hidratação e flebotomia 
(100 a 200 mL do sangue) podem ser utilizadas para reduzir os sin- 
tomas agudos. 

Leucoaférese, plaquetaférese e flebotomia são indicadas para SHV por 
leucostase, trambocitose e policitemia, respectivamente. 

O tratamento definitivo varia de acordo com o diagnóstico e envolve 
agentes quimioterápicos, como os alquilantes e os análogos nucleosideos, 
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MUCOSITE 
O que é mucosite? 


Mucosite é uma resposta inflamatória que afeta a mucosa do trato gas- 
trointestinal em consequência a radioterapia, quimioterapia ou trans- 
plante de medula óssea, 

A mucosite por si resulta em dor intensa, dificuldade de comunicação 
verbal e de alimentação. 

É imperativo um alto indice de suspeita de infecção secundária ou con- 
comitante em lesões de mucosite oral, principalmente fúngicas (candi- 
diase) e herpéticas (HSV-1). 


Como tratar mucosite? 


A prevenção de mucosite deve ser feita com higiene oral diária e cui- 
dadosa. À saliva artificial pode ser utilizada em pacientes com xerosto- 
mia. A profilaxia de infecções bacteriana é fúngica pode ser feita com 
enxaguantes bucais de clorexidina e nistatina, respectivamente. 
Pacientes com mucosite instalada podem ser tratados com analgésicos 
tópicos (lidocaina 2% oral por 2<5minutos, gelclair ou caphosol). 

As infecções secundárias têm-indicação de tratamento, 


EFEITOS TÓXICOS DE QUIMIOTERÁPICOS, AGENTES 
HORMONAIS E IMUNOBIOLÓGICOS EM ÓRGÃOS E SISTEMAS 


TABELA 6 

Toxicidade oO Droga Tratamento 

Mielossupressão Maioria das drogas Suporte 
citotóxicas 

Vomitos. Cisplatina, doxirrubicina, Capitulo 52 
ciclofosfamida 

Diarreia 5-fluoracil, capecitabina, Capitulo 51 
iridotecano 

Mucosite Doxirrubicina, metotrexato Ver no texto 

Neuropatia periférica Paclitaxel, docetaxel, Sintomaticos, 
cisplatina, vincristina acupuntura 


(continua) 





TABELA 6 (continuação) 





Toxicidade 

Toxicidade Tosse seca, 

pulmonar dispneia, fibrose 
pulmonar 

Toxicidade renal | Tubulopatia 
Cistite 
hemorrágica 

Toxicidade | Insuficiência 

cardiaca | cardiaca 

Trombose 

Fadiga 

Rash cutâneo 


Reativação de doenças virais 


LEITURA SUGERIDA 
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Droga 


Bleomicina, mitomicina, 
radioterapia 


Cisplatina, ifosfamida 


Ciclofosfamida, ifosfamida 


Tamaxifeno, bevacizumabe 
Sorafenibe, sunitinibe. 


Cetuximabe, erlotinibe 


 Rituximabe-(liegatite B), 


alemtuzumabe 


_ (citomégilovírus 


| Xetamenio 


Corticoterapia 


Hidratação, 
correção de 
eletrólitos 
Hidratação, 
MESNA 


Doxirrubicina, transtuzumabe | Suporte 


) 
Capitulo 25 
Suporte 


Anti-histaminicos 
Tratamento 
especifico da 


infecção viral 


l. Cervantes A, Chirivella I. Onodlogical emergencies. Ann Oncol. 2004;15(Suppl 4) 


iv:299- 306. 


2. Heimdal K, Hirschberg H, Slettebo H, Watne K, Nome O. High incidence of serious 
side effects of high>dose dexamethasone treatment in patients with epidural spinal 
cord compression; ] Neurooncol. 1992;12(2):141-4. 

3. Howard SC, fones DP, Pui CH. The tumor lysis syndrome. N Engl ] Med. 


2011:364(19):1844-54. 


4. Vazquez A, Portillo F, Zazpe 1, Munoz B. Tratamiento de la hipertensión intracraneal 
de origen tumoral maligno. An Sist Sanit Mavar, 2004;27(Suppl 3):5163-70. 

5. Wilson LD, Detterbeck FC, Yahalom J. Superior vena cava syndrome with malignant 
causes, N Engl ] Med, 2007;356(18):1862-9, 
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Raíza Dantas de Lira Oliveira 


QUEIMADURA QUÍMICA 


TABELA 1 Queimadura química 


Principais Bases/'álcalis (mais graves): amônia, detergente, cal, soda 
substâncias? cáustica 
Ácidos: sulfúrico (baterias), vinagre (ácido acético), cloro, limpa- 
vidros 


Quadro clínico? Baixa de acuidade visual; dar importante, queimadura da pele 
periocular, edema palpebral e conjuntival 
Conduta * Irrigação com Ringer lactato por 30-60 min (minimo 2 L} 
imediata? * Everter e imigar fornices conjuntivais superior e inferior. 
Limpà-las:com cotonete umedecido para remover residuos ou 
conjuntiva necrótica 
* Checar pH após 5-10 min de descanso (fita de tornassol - 
medidor de pH na urina) e continuar irrigação até pH 
\~ neutralizar (entre 7,3 e 7,7) 
b= Nunca promover reação de neutralização acidobásica (reação 
exotérmica) 
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FIGURA 1 Desepitelização ocular grave (evidencláda dela coloração com 
fluoresceina) causada por queimadura com saca cáustica. 





PERFURAÇÃO OCULAR E/OU TRAN | “PENETRANTE 





TABELA 2 Perfuração ocular e/o tráuma penetrante 
| Definição? | | Laceração de éspessura total da esclera ou córnea 


Histórias Trauma com b jeto pontiagudo, objeto pequeno em alta velocidade, 
sugestivas? batendo metal contra metal, acidente automobilístico, perda de 
sangue ou saida de líquido do olho no momento do trauma, 
J «| &üüricipalmente se acompanhada de baixa visual 


Quadro clínico? ` Chada da acuidade visual, hemorragia subconjuntival, hifema, 
câmara anterior rasa ou muito profunda, pupila irregular (Figura 2), 
| tensão oculodigital diminuída, restrição de motilidade ocular 
Conduta * Internação hospitalar e jejum 
imediata? * Proteção ocular (copo ou tapa-olho), evitar curativo compressivo 
* Avaliar necessidade de vacina antitetânica 
* Antibiótico EV (moxifloxacino 400 mg EV 1 x/dia ou 
ciprofloxacino 400 mg EV 12/12 h) 
* TC de órbita sem contraste (com cortes axiais e coronais de 1 
mm) para avaliar se há corpo estranho intraocular (CEIO) 




















816 Seção XIII + Emergências oftalmológicas 





FIGURA 2 Perfuração corneana próxima ao limbo, com extrusão de iris. Note 
a pupila irregular, indicando o local da perfuração. 


HEMORRAGIA RETROBULBAR OU RETRORBITÁRIA 


TABELA 3 Hemorragia retrobulbar ou retrorbitária 


Definição? Sangramento apúdo contido na órbita, semelhante à sindrome 
compartimental 
Principais Trauma contuso, trauma anestésico (complicação da injeção 
causas? anestésica retrobulbar), trauma cirúrgico, espontâneas em 
pacientes com discrasias sanguíneas, manobra de Valsalva, entre 
»outras 


Quadro clínico? Diminuição da acuidade visual, dor, proptose, aumento da tensão 
oculodigital (TOD), restrição da motilidade ocular 


Por que é uma Risco de isquemia do nervo óptico 


emergén cia? 

Qual o melhor TC de órbita (com ou sem contraste) para avaliar localização, 
exame para extensão da hemorragia e fraturas associadas 

elucidação 

diagnóstica? 

Conduta * Compressão mecânica do globo ocular 

imediata? * Agentes osmoticos (manitol 20% - 250 mL EV aberto) 


* Cantotomia lateral ampla de alívio, para drenagem do sangue 
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FIGURA 3  Proptose e aumento da tensão oculodigital aguda em quadro de 
hemorragia retrobulbar. 





FIGURA 4 Tomografia computadorizada de órbita evidenciando sangramento 
retrorbitário à direita. 
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LACERACAO PALPEBRAL 


TABELA 4  Laceracao palpebral 


Principais causas? Trauma cortocontuso (estilhaços de vidro em acidentes 
automobilisticos), trauma com objetos cortantes, trauma 
relacionados à prática esportiva, mordedura de cachorro 


Como proceder? * Saber história e mecanismo do trauma, avaliar se há lesões 
associadas, proceder exame ocular completo 

* Se suspeita de CEIO (corpo estranho intraocular): USG ocular 
ou TC de crânio) 

* Se lesão palpebral medial: excluir lesões canaliculares (por 
meio de irrigação e intubação do canal lactimal) 

* Profilaxia contra tétano e raiva, dependendo da etiologia 

* Se contaminação, ATB (cefalosporina de primeira geração ou 
penicilina V em caso de mordedura de animais, por 7 dias) 

* Lacerações complexas, com perda de tecido, que envolvem os 
canalículos: referenciar a-serviço de plástica ocular para 
realizar procedimento cirúrgico 

* Lacerações simples devem ser feitas por todos os 
oftalmologistas; alinham ento palpebral correto 

Complicações? Infecção, deiscencia de sutura, triquiase, lagoftalmo 





FIGURA 5 Laceração palpebral com perda tissular importante, causada por 
mordida de cachorro. 
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FIGURA 6 Laceração palpebral medial, com acometimento de canalículo, 
evidenciado pela intubação da lesão. 


CELULITE PRÉ-SEPTAL 


TABELA 5 Celulite pré-septal 

Definição? Infecção do-tecido subcutâneo anterior ao septo orbitário 
Etiologia? 5. aureus, S. pyogenes, 5. pneumoniae e H. influenzae 
Principais fatores Infecção do trato respiratório, trauma, bacteriemia, infecções 
de risco? ( ^adjacentes 
Faixa etária? Pico 0-10 anos e 50-60 anos 


Quadro clínico? Unilateral, edema periorbitário, febre, mal-estar e dor à palpação 
Atenção: diferentemente da celulite pós-septal (orbitária), NÃO 
ocorrem proptose, alteração da motricidade ocular e 
comprometimento do estado geral 
(cantinua) 
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TABELA 5 Celulite pré-septal (continuação) 


Conduta? 


* Avaliar estado geral do paciente e se necessário: solicitar HMG, 


VHS e TC de órbita com e sem contraste para excluir outros 
diagnósticos 

Cefalexina 6/6 h VO - 10 dias: adultos 500 mg. Crianças: dose 
diária de 25 a 50 mg/kg em doses fracionadas (suspensão 
250 mg em 0,5 mL) 

Amoxacilina/clavulanato 8/8 h VO - 10 dias: adultos e 
crianças acima dos 12 anos: 250 a 500 mg. Crianças: 20 a 
40 mg/kg/ dia 

Casos mais graves (toxemia, pacientes com dificuldade de 
seguimento, crianças menores de 5 anos): considerar 
internação hospitalar e tratamento com antibiótico EV e 
posterior introdução de antibiótico oral conforme esquema 
abaixo: 


- Ceftriaxone 1 a2 g de 12/12 h/para adultos. Para crianças, 
100 mg/kg/dia em 2 doses 

— Casos de alergia a penicilina, usar moxiflaxacino para 
adultos ou vancomicina em casos de resistência bacteriana 
do Staphylococcus 
Retorno semarral para acompanhamento no PS 





FIGURA 7 Edema e hiperemia palpebral em quadro de celulite pré-septal. 
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CELULITE PÓS-SEPTAL 


TABELA 6 Celulite pós-septal 
| Definição? Infecção do tecido subcutâneo posterior ao septo orbitário 
Etiologia? | Staphylococcus, Streptococcus, anaeróbios, H. influenza 
Principais fatores | Sinusite, trauma, infecção dentária, complicação de cirurgias 
de risco? orbitarias ou paranasal 
Faixa etária? | Adultos jovens 
Quadro clínico? | Rápida queda do estado geral, mal-estar, dor, perda visual, edema cam 
sinais flogisticos e febre, proptose, dor e restrição à motilidade ocular 
Conduta? | Figura 8 ) À | 
Complicações? | Neuropatia óptica, meningite, abscesso cerebral e septicemia, 
| oclusão arterial retiniana 


PF % td 


Conduta (Figura 8) 


Pacientes com quadro i celulite pos-septal 


Tomografia de órbita cltternacao hospitalar Hemograma completo 
com e sem contraste ~~ t pum VHS, PCR 
) AW empirico, Ev Hemocultura 
(ceftriaxona 2 g, 1 x ao Função lombar, se 
dia + metronidazol suspeita de meningite 
500 mg a cada 6 horas 
Sinusite, sinais Abscesso Monitorar Avaliar alta 
de infecção em subperiostal ou diariamente hospitalar em uso 
sítio dentário orbitário AV, MOE, PIO, de ATB oral 
ou encefálico proptose, FO (amoxacilina + 
i k Piora clavolunato, VO, 
500 mg, 8/8 
Consultar ORL, cirurgia Considerar horas) 
bucomaxilo ou neurocirurgia drenagem cirürgica 


FIGURA 8 AV: acuidade visual; ATE: antibioticoterapia; MOE: motilidade 
ocular extrinseca; PIO: pressão intraocular; FO: fundo de olho. 
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FIGURA 9 Celulite pós-septal: proptose, restrição de motilidade, sinais flo- 
gísticos importantes e queda do estado geral. 


DACRIOCISTITE AGUDA 


TABELA 7 Dacriocistite aguda 





Definição? | inflamação aguda do sapo lacrimal, podendo formar ou não 
abscesso 

Etiologia? Infecciosa, quase sempre relacionada à obstrução do ducto 
nasolacrimal 


Quadro clinico? | Tumefagcao dolorosa, de instalação rapida, avermelhada e com 

edema de partes moles adjacentes, sob o tendão cantal medial, na 
topografia do saco lacrimal 

Como fazer o “História de infecções prévias e concomitantes de ouvido, nariz ou 

diagnóstico? garganta. Saida de secreção mucopurulenta pelo ponto lacrimal 
quando se produz uma leve compressão na topografia do saco 
lacrimal. Avaliar motilidade ocular extrinseca e acuidade visual para 
diferenciar de celulite pós-septal. Não realizar sondagem ou 
irrigação da via lacrimal durante infecção aguda! 


Conduta? Figura 10 
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Compressas moras e massagem 
Promover analgesia com AINE e antibioticoterapia 
sistêmica. Considerar incisão e drenagem para abscesso 
que esteja flutuando (colher Gram e culturas) 


ti. 
Y 


Y 
CRIANCAS: ADULTOS: 

O agente etiológico mais comum é o Os agentes etiológicos mais comuns 
estafilococo. Considerar também são o estafilococo e o pneumococo 
Haemophilus influenza. Deve-se 

pesquisar sinusite e otite 
simultaneamente 
Cefalosporinas de 2º geração Cefalogpotinas de T geração (cefaclor 
(cefuroxima VO 125 mg de 12/12 h, -500. mg de 8/8 h ou cefuracima 
suspensão de 250 mg/5 ml); (800 fig de 12/12 h); cefalosporinas 
Cefalosporina de 3º geração T je 1^ geração (cefalexina 500 mg de 
(ceftriaxone injetável 25 mg/kg de C ' 6/6 hs); em casos graves ceftriaxone 
12/12 h); alternativo: amoxicilinay( ^ ~ 1 g EV/IM de 12/12 h 7-14 dias. 
clavulonato 20 a 40 mg/kg/d em Alternativo: amoxicilina/clavulonato 
três doses O 500 mg de 8/8 h 


' 


*Na maioria das vezes O tratamento é domiciliar com retornos diários até melhora do 
quadro. ( ) 

*Considerar interação hospitalar para antibioticoterapia EV em casos refratários ao 
tratamento VO e/ou pacientes com comprometimento do estado geral. Solicitar 
avaliação via PS da Pediatria ou Clinica Médica conforme o caso. Na melhora do 
quadro, agendar cirurgia a curto prazo (dacriocistorrinostomia). 

* Após resolução do quadro agudo, encaminhar o paciente para o ambulatório de 
plástica ocular para avaliar possível obstrução das vias lacrimais e tratamento 
adequado. 

*Nota: Considerar realização de TC órbita e seios paranasais em casos atípicos, 
Braves ou que não responderam à antibioticoterapia 





FIGURA 10 Tratamento da dacriocistite aguda. 
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FIGURA 11 Dacriocistite aguda. Tumefação avermelhada e dolorosa na região 
do saco lacrimal. 





FIGURA 12 Tomografia de órbita evidenciando fratura do assoalho orbitário 
à direita. 
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FRATURA ORBITARIA 


TABELA 8  Fratura orbitária 


Quadro clínico? 


Conduta? 


Quando 
encaminhar para 
0 especialista em 
órbita? 


Deformidade óssea, dor, hiperestesia no território do nervo 
infraorbitário 

Edema e equimose palpebral, enfisema, enoftalmo ou proptose 
Restrição de motilidade ocular, baixa de visão, diplópia 

TC de órbita sem contraste (coronal, sagital, axial) 

se edema importante: AINH e compressas frias 

Orientar NÀO realizar manobra de Valsalva, assoprar o nariz ou 
tossir 

se sinusite associada: avaliação otorrino. Considerar utilização 
de ATB especifico para vias aéreas superiores 

Diplopia 

Enoftalmo 

Encarceramento de músculo ocular (restrição de motilidade) 
Fratura muito extensa 


GLAUCOMA AGUDO OU FECHAMENTO ANGULAR AGUDO 


TABELA 9 Glaucoma agudo oufechamento angular agudo 


Epidemiologia? 
Sintomas? 


Sinais? 


Mulheres, asiáticas > brancas > negras, 50-60 anos 
"Dor ocular importante, baixa visual com visão de halos, 


| J 
Jnauseas e vómitos 


Pupila em médio midríase, hiparreativa, hiperemia 
conjuntival, TOD (tensào oculodigital) aumentada 


Diagnóstico diferencial? | Olho vermelho (Tabela 19) 


Conduta imediata? 


* Decúbito dorsal 

* Manobra de identação com tonômetro ou cotonete 
(3 x por 10 s, com intervalo de 10 s) 

* Acetazolamida 250 mg 2 comp VO 

= Manitol 20% 250 mL EV 

* Colino timolol 0,5% 12/12 h 

* Colírio tartarato de brimonidina 12/12 h 

* Colino prednisalona 1% 2/2 h 

= Colírio de pilocarpina 2% nos tempos 0', 30', 60' e 
depois de 4/4 h 
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FIGURA 13 Glaucoma agudo e suas principais características: dor ocular 
intensa, diminuição AV; vômitos, náuseas e cefaleia; pupila midríase não 
reage à luz; PIO extremamamente elevada; digitopressão. 


ENDOFTALMITE 


TABELA 10 Endoftalmite 


Tipos pós-operatória (75%) 
Etiologia | 1. Gram +([75-95%) 
(Statilo; Strepto) 
2. Gram - (10%) 
(Pseudomonas, 
Klebsiella, Proteus) 
3. Fungos (raramente) 
4. Cultura - (25-35%) 


Idade > 80 anos; DM2; 
ruptura capsular; 
facectomia combinada 
com outros procedimentos; 
infetções das pálpebras e 
conjuntiva, bolha filtrante, 
trave vitrea na incisão; 
Seidel 


Fatores 
de risco 


Trauma (20-30%) 


1. Gram + (60-75%) 
(Stafilo, Strepto) 

2. Bacillus sp. (25%) 
(CEIO) 

3. Fungos (10-15%) 


Solução de 
continuidade; CEIO; 
fechamento ocular 
tardio; contaminação 
organica 


Endógena (5-796) 

1. Fungos (50-62%) 
(Candida, 
Aspergillus sp.) 

2. Bacteriana: G* ou 
G- (bacillus 
cereus) 


Imunassuprimidos; 
drogas endovenosas; 
septicemia; DM2; 
neoplasia; cateteres 
centrais; Infecções 








84 * Emergências oftalmológicas 827 


TABELA 11 Endoftalmite 

Sintomas? | Dor importante, baixa visual 

Sinais? Hiperemia conjuntival, quemose, hipópio, secreção, edema 
palpebral superior 

Diagnóstico diferencial? | Olho vermelho (Tabela 19) 

Conduta? Encaminhar ao oftalmologista o mais rápido possível, O 
tratamento deve ser instituído assim que houver suspeita 
clínica de endoftalmite. Em todos os casos, deve-se realizar 
coleta de amostra de vitreo, injeção intravitrea (INT) de 
antibiótico, instituição de colírios fortificados e considerar 
uso de antibiótico (ATB) via oral, À conduta cirúrgica fica 
reservada apenas a alguns casos. Deve-se explicar ao 
paciente sobre a gravidade da patologia, bem como sobre 

| 0s procedimentos a serem realizados 


" ATB VO: ciprofloxacino 500 mg 12/12 h por 10 dias ou levofloxacino 
500 mg 1 x/dia por 10 dias. 

Colirios fortificados manipulados: gentamicina e cefazolina, pingar a 
cada 1 h no olho afetado. 

* Injeção intravitrea: vancomicina + ceftazidima + dexametasona. 





FIGURA 14  Endoftalmite pós-operatória. Trés dias após cirurgia de catarata, 
paciente relata dor importante, baixa visual aguda e vermelhidão ocular. 
Observe a presença de pus na câmara anterior (hipópio). 
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HIPOSFAGMA (HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL) 


TABELA 12 Hiposfagma 


Causas? Trauma mecánico, coçar, tosse, aumento súbito da 


pressão venosa (Valsalva), pico hipertensivo, discrasia 
sanguinea (AAS) ou pode ser espontâneo 
Assintomático (sem dor, sem baixa visual, geralmente 
percebe ao olhar no espelho) 

Diagnóstico diferencial? lho vermelho (Tabela 19) 

Conduta? | Expectante 


Quadro clínico? 





FIGURA 15 Hemorragia subconjuntival poupando apenas parte inferior da 
conjuntiva. 


CONJUNTIVITE VIRAL (EPIDÊMICA) 


TABELA 13 Conjuntivite viral (epidémica) o 
Etiologia? Adenovirus (mais comum), enterovirus 


Fatores de risco?  Acomete qualquer idade, sem predileção por sexo. Geralmente 
associada com infecção do trato respiratório superior 


fcontinia) 
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TABELA 13 Conjuntivite viral (epidêmica) (continuação) 


Quadro clínico? " 


Conduta? E 


Pode durar 10-21 dias 

Sensação de corpo estranho (areia), queimação 

Secreção aquosa, hiperemia conjuntival, edema palpebral, 
folículos conjuntivais 

Linfonodo pré-auricular palpável 

Geralmente inicia em um olho, acometendo o outro após 
alguns dias 


Colirios lubrificantes (se utilizados mais do que 5 x/dia, dar 
preferência aqueles sem conservantes) 

Compressas frias várias vezes por dia (água filtrada, chà de 
camomila, soro fisiológico) 

Orientações de higiene e cuidados para evitar contaminação e 
transmissão 

Em caso de pseudomembranas: retirada mecânica com 
cotonete ou pinça sob anestesia-tápica; introduzir corticoide* 
de baixa penetração cameral, como fluormetolona (Florate"), 
loteprednol (Alrex” ou Loteprol”) 6/6 h ou 8/8 h e retomo no 
PS-Oftalmo a cada 2-3 dias para reavaliações e novas 
remoções, até cessar D processo 





FIGURA 16 Hiperemia e folículos conjuntivais inferiores, típicos da conjun- 
tivite viral epidêmica. 
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CONJUNTIVITES NEONATAIS 


" Anamnese: via 


TABELA 14 
Tempo de Etiologia? Quadro clinico? Conduta? 
evolução? | | | . 
<24h Conjuntivite Conjuntivite Observação (melhora em 
química (nitrato purulenta 48 h) 
de prata) moderada | 
< 1 semana Neisseria Conjuntivite Internação 
gonorrheae purulenta grave, | Coletar secreção (Gram e 
* Anamnese: via pode ter cultura) 
de parto, perfuração Ceftriaxone 25.a 50 mg/kg EV 
sintomas ocular ou IM, dose-ünica 
ginecológicos Avaliação pediátrica (artrite? 
maternos meningite? sepse?) 
TIO dos pais 
| | «a Qwialiação do serviço social 
1a2semanas Chlamydia Secreção Eritromicina VO 50 mg/kg/dia 
trachomatis mucoide 6/6 h por 10-14 dias 


Coletar secreção (Gram e 


de parto, cultura) 
sintomas Avaliação pediátrica 
ginecológicos (pneumonia febril?) 
maternos. TTO dos pais 
Avaliação ORL (avaliar se há 
otite) 








L a me 


FIGURA 17 Secreção conjuntival purulenta em recém-nascido. 








84 * Emergências oftalmológicas 831 


OUTRAS CONJUNTIVITES 


TABELA 15 Outras conjuntivites 


Etiologia e fatores 
de risco? 


Conjuntivite bacteriana (não ^ Conjuntivite gonocócica 


 Bonocócica) 


Staphylococcus aureus (em | Neissena gonomheae 
todas as faixas etárias), 

Streptacaccus pneumoniae 

e Haemophilus influenzae 


(mais comuns em crianças) 





Quadro clínico? 


Exames 
laboratoriais? 


Conduta 
específica? 


o $ 


Agudo, Hiperemia, sensação Hiperaguda, 1-4 dias após 
de corpo estranho, secreção | nascimento. Secreção purulenta 


mucopurulenta leve a grave, edema palpebral, papilas 

moderada, reação papilar; | conjuntivais, quemose acentuada, 

linfonodo pré-auricular adenopatia pré-auricular 

ausente PN 

Não são necessários de | Raspados conjuntivals para 

rotina “Coloração Gram imediata e para 
AN | cultura 

Colírio de antibiótico Tratamento (se Gram mostrar 

(quinolonas de.amplo diplococos intracelulares G- ou se 

espectro. Oftóx ou Cipro) alta suspeita): 

4 x/d.por5'a 7 dias 1. Ceftriaxone 1 g IM, dose ünica. 

* En erlancas, usar Se envolver comea: internação 

tobramicina para ceftriaxone 1 g EV 

*Não utilizar ATB de 4º 2. Colino de ciprofloxacino 2/2 h 

geração (reservar para (ou gati/moxifloxacino 1/1 h se 

ceratites infecciosas e envolve córnea) 

profilaxia pós-cirürgica) 3. Tratar os parceiros sexuais com 


ATB orais para gonorreia e 
clamidia. Seguimento diário até 
melhora consistente 
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FIGURA 18 A eB Conjuntivita bacteriana. 
abundante e purulentas 


TABELA 26 
Conjuntivite alérgica 


Etiologia e Alérgenos desencadeantes. 
fatores de isco? | Histórico de alergias 


Quadro clinico? —  Prurido, secreção aquosa, 
associado a espirros e 
coriza. Edema palpebral, 
quemose e reação papilar 
leve 





Hiperemia e secrecao conjuntival 


Ceratoconjuntivite vernal/'atópica 
Mecanismos imunomediados (IgE e 
celular). Meninos, primeira década de 
vida. Atopia 

Bilateral. Recorréncia. Prurido, que 
pode estar associado à 
lacrimejamento, fotofobia, secreção 
mucoide espessa. Papilas conjuntivais 
grandes no tarso superior ou limbo. 
Úlcera em escudo; pontos de Homer- 
-Irantas; punctata superficial 


(continua) 
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TABELA 16 (continuação) 


. Conjuntivite alérgica Ceratoconjuntivite vernal/'atópica 
Exames Não são necessários Não são necessários 
laboratoriais? 
Exames Eliminar agente Como conjuntivite alérgica. Orientar 
laboratoriais? desencadeante seguimento ambulatorial para 
Leve: lubrificante; tratamento profilático 
Moderado: anti-histaminicos Se úlcera em escudo: corticoide, 
e/ou estabilizadores de antibióticos tópicos; retorno 1-3 dias; 
mastócitos remoção da placa de fibrina 


Grave: associar corticoide 
tópico leve por 1 semana 





FIGURA 19 Ceratoconjuntivite atópica. Presença de papilas gigantes em 
conjuntiva superior. Reação de hipersensibilidade tipos | e IV. 
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DESCOLAMENTO DE RETINA REGMATOGÊNICO 


TABELA 17 Descolamento de retina regmatogênico 
Fatores de risco? Alta miopia (> -5,00 dioptrias), trauma (principalmente contuso), 
cirurgia ocular prévia, história familiar, degenerações periféricas da 
retina (lattice) e do vitreo 
Quadro clínico? Baixa visual sübita e indolor, precedida ou nào por fotopsias 
(flashes de luz), visáo de "cortina fechando", moscas volantes, 
defeitos de campos visual 


Conduta? Hà urgência na indicação cirúrgica. À recuperação funcional está 
relacionada ao tempo de descolamento macular Usualmente, não 
ha necessidade de internação. Solicitar avaliação com 
oftalmologista para mapeamento de retina omais rápido possível 
para Indicação do tratamento adequado 





FIGURA 20 Descolamento de retina inferior, associada à rotura retiniana. 
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NEURITE ÓPTICA 


TABELA 18  Meurite óptica 

Causas? Mais comuns: idiopática e esclerose múltipla (EM) 
Outras causas: neuromielite óptica, vasculites, infecções bacterianas e 
virais (lues, TB, herpes, Lyme) 

Faixa etária? | 18 a 45 anos 

Quadro Reducao aguda da acuidade visual (horas a dias), geralmente visao 

clinico? central, unilateral (mais comum no adulto) ou bilateral (principalmente 
crianças); dor ocular com piora à movimentação ocular 


Conduta = 


No PS, realizar TC de órbitas (com e sem contraste) para descartar 
causa compressiva de neuropatia óptica (pode simular neurite) 
Internação . 

Realizar RM de encéfalo e RM de órbitas (sem e com contraste, com 
cortes para nervo óptico, com supressão de gordura) 

Colher: hemograma, glicemia, FAN, FR, Anti-Ro, Anti-La, 
antifosfolipide, anticardiolipiná. VHS, PCR, VDRL FTA-Abs, anti-HIV, 
herpes 

Colher liquor: com manometna, quimiocitológico e sorologias 
solicitar avaliação da neurologia quando houver perda visual grave 
ou associação de-sintomas e sinais clínicos e neurológicos 
sistêmicos (parestésias e perda de força em membros) 

Iniciar anti-hetmíntico: albendazol 400 mg VO (dose única por 3 
dias; contraindicado em gestantes) e metilprednisolona 1 g/dia EV 
por 3-dias (iniciar corticoide só após 24 h do início do albendazol) 
Alta com prednisona 1 mg/kg/dia por 11 dias 

Encaminhar para neuro-oftalmologia e/ou neurologia e 
seguimento com campo visual 


SÍNDROME DO OLHO VERMELHO 

* Olho vermelho é uma das principais queixas no atendimento do pron- 
to-socorro de Oftalmologia. É importante para o médico emergencis- 
ta diferenciar as principais causas. 
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TABELA 19 Sindrome do olho vermelho 


Conjuntivite 
“viral 
Secreção | Aquosa 
Visão Conservada 
ou pouco 
diminuida 
Dor Sensação 
de corpo 
estranho 
Hiperemia | Difusa 
Cómea Normal ou 
| infiltrados 
Pupilas Normal 





Conjuntivite | Ülcera de 
bacteriana | córnea 

| Purulenta Purulenta 

| Conservada | Diminuida 
au pouco 
diminuida 

| Sensação | Moderada a | 
de corpo intensa 
estranho 

Difusa | Pericerática 

| Normal Áreas 

opacificadas 
| Normal | Normal | 


Fechamento 


| angular agudo 
| Ausente 


Baixa 
importante da 
visão 

Intensa 


| Pericerática ~ 
Turva (edema 
de córnea} 
Mediomidriose 





Uveite 
anterior 


Ausente 


Baixa visual 
moderada 


Moderada a 
intensa 


Pericerática 


Transparente 


Miose 


FIGURA 21 Olho vermelho. Uveite anterior. Observe hiperemia conjuntival 
pericerática (ao redor do limbo). 
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FIGURA 23 Olho vermelho, Laceração palpebral. 
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FIGURA 24 Olho vermelho. Triquiase, em que alguns cílios tocam a córnea 
e causam irritação ocular. 





FIGURA 25 Olho vermelho, Conjuntivite gonocócica hiperaguda. 
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FIGURA 27 Olha vermelho. Corpo estranho corneano. 





FIGURA 28 Olho vermelho. Hifema (sangue na câmara anterior) traumático, 





840 seção XII + Emergências oftalmológicas 





FIGURA 29 Olho vermelho. Ceratite herpética (herpes simples). 








TE M 


FIGURA 31 Olho vermelho. Hordéolo (terçol). 
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Seção XIV 
Emergências 
infecciosas 


EN 35 
Complicações agudas do paciente 
com infeccao pelo vírus HIV 


Amaro Nunes Duarte Neto 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


* Pessoas vivendo com o virus da imunodeficiência humana (HIV) po- 
dem procurar o departamento de emergência (DE) por múltiplas cau- 
sas, Quando relacionadas ao HIV, essas complicações podem estar as- 
sociadas à sindrome de imunodeficiência adquirida (Aids) ou ao 
tratamento antirretroviral de alta potência (HA ART). 

" Aids representa o estágio final da infecção crônica pelo HIV, um virus 
linfotrópico. A transmissão ocorre por-contato sexual, durante o peri- 
natal ou pelo contato com sangue infectado. O virus promove destrui- 
ção lenta do subconjunto de células T auxiliares e, sem HAART, pode 
levar a imunossupressão fatal. 


COMO DEVE SER A ABORDAGEM INICIAL DOS PACIENTES 
UE VIVEM COM HIV-NO DE? 





A abordagem inicial do paciente deve ter foco na anamnese, com va- 
lorização da queixa principal e história da doença atual, Os anteceden- 
tes patológicos são importantes, e devem ser coletados: o histórico do 
diagnóstico pelo HIV; contagem de células T CD4 nos últimos 6 me- 
ses; uso de HAART, profilaxias, tratamento e adesão; antecedentes de 
hospitalizações; antecedentes de doenças oportunistas; comorbidades 
associadas, como diabetes, hipertensão, dislipidemia etc. 

O exame físico deve contemplar os sinais vitais, com oximetria digital; 
avaliação da cavidade oral (lesões sugestivas de candidiase, sarcoma de 
Kaposi, entre outras); exame das cadeias ganglionares (adenomegalias); 
avaliação de hepatomegalia e esplenomegalia; exame neurológico. 
Exames complementares habituais são hemograma completo, DHL sé- 
rico (se quadro respiratório), função hepática e renal (especialmente 
em casos graves); gasometria arterial em ar ambiente, com dosagem de 
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lactato arterial (casos moderados e graves); coleta de 2 pares de hemo- 
culturas (se presença de febre ou suspeita de infecção); coleta de escar- 
ro: pesquisa de Pneumocystis jirovecii e de bacilo ácido-álcool-resisten- 
te; outros exames são dependentes das complicações e queixas no DE. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS EMERGÊNCIAS PULMONARES 
EM PACIENTES COM INFECÇÃO POR HIV NO DE? 


As queixas mais comuns de pacientes que vivem com HIV são de ori- 
gem pulmonar. À pneumonia causada por Pneumocystis carinii (PCP) 
é a causa de morte mais frequente entre pacientes com Aids, Os prin- 
cipais diagnósticos etiológicos de doenças associadas com sintomas 
respiratórios estão listados na Tabela 1, 


TABELA 1 Principais diagnósticos etiológicos de doenças respiratórias de 
acordo com contagem de linfócitos T CD4+ 


- i M 
Qualquer contagem de células TCD4+ AD 


Pneumonia por agentes comunitários e atipicos 

Tuberculose MEM "o 

Crise asmática (se houver históri a prévia) 

Doença pulmonar obstrutiva crônica (antecedentes de tabagismo e exposição 
ocupacional e outros fatores). 


Cardiomiopatia hipertensiva ou isquêmica (fatores de risco para aterosclerose, 
incluindo HAART prolongada com dislipidemia e outras alterações metabólicas) 


Miocardite pela Hiv 
Hipertensão arterial pulmonar (HIV ou outras causas) 
Tromboembolia pulmonar 


Neoplasias relacionadas à Aids (p. ex., sarcoma de Kaposi, linfoma) ou não 
associadas (p. ex., carcinoma pulmonar) 


TCD4+ < 200 células/mL 


Pneumacistose 


Infecção por Cryptococcus (pulmonar isolada ou disseminada, com 
meningoencefalite associada) 


Pneumonia bacteriana 
Tuberculose (pulmonar ou disseminada) 




















(continua) 
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TABELA 1 Principais diagnósticos etiológicos de doenças respiratórias de 
acordo com contagem de linfócitos T CD4+ (continuação) 

TCD4+ « 100 células/mL 

* Pneumonia por Toxoplasma gondii 

=" Pneumonia por Pseudomonas aeruginosa 

= Sarcoma de Kaposi 

TCD4+ < 50 células/mL 

q Histoplasma capsulatum (doença disseminada) 

* Citomegalovirus (doença disseminada) 

" Micobacterias atipicas (p. ex., M. avium, com doença disseminada) 

=" Aspergilose disseminada Ne aa 
QUAIS SÃO AS ALTERAÇÕES DE EXAMES 
COMPLEMENTARES QUE ENCONTRAMOS EM DOENÇAS 
PULMONARES NESTES PACIENTES? 


——————— Y 











* Radiografia de tórax: exame de imagem inicial; revela o padrão de aco- 
metimento pulmonar, se alveolar, intersticial, interstício -alveolar, no- 
dular ou cavitacional; revela ainda se o padrão de distribuição é focal, 
segmentar ou difuso; avalia. complicações como derrame pleural, pneu- 
motórax, alargamento meédiastinal etc. (Tabela 2). 


TABELA 2 Padrões de acometimento respiratório no HIV 
Wa 
Padrão intersticiaf.difuso Adenopatia hilar com infiltrado Padrão nodular 


pulmonar difuso 
Pneumocistose Micobactenose Tuberculose 
Mycoplasma Neoplasias (linfomas ou Carcinoma 
pneumoniae carcinoma em estágio avançado) 
Pneumonia linfocitica Criptococose Sarcoma de Kaposi 
intersticial 
Complexo M. avium Histoplasmose Toxoplasmose 
CMV Lesões fúngicas 
Tuberculose Complexo M. avium 


Histoplasmose 
CMY: citomegalovirus. 
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Tomografia computadorizada: apresenta maior sensibilidade do que a 
radiografia para avaliação de infiltrados alveolares do tipo “vidro fosco”, 
cavitações, derrame pleural, lesões sequelares. Indicações da tomografia 
de tórax em pacientes vivendo com HIV e Aids (PVHA) com quadro res- 
piratório são: 1. suspeita de pneumocistose com radiograma do tórax 
normal; 2. quadros respiratórios graves; 3. avaliar derrame pleural, ade- 
nopatia cervical, hilar-mediastinal, nódulos e cavitações; 4. suspeita de 
causas não infecciosas: doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), 
neoplasias e tromboembolia (angiotomografia). 


Pneumonia bacteriana 


Principal etiologia de pneumonia em pacientes com infecção por HIV. 
Agentes etiológicos: 5. pneumoniae, H. influenzae; Gram-negativos hos- 
pitalares (internação nos últimos 90 dias, estomias, sondas e cateteres); 
5. aureus (lesões de pele, cateteres, hemodiálise e fistula arteriovenosa); 
bactérias atípicas e anaeróbios (aspiração, alcoolismo), 

Quadro clínico e laboratorial: início agudo (< 7 dias); tosse com expec- 
toração purulenta e hemoptoicos; febre, calafrios; dor pleuritica; exa- 
me pulmonar: consolidação focal, com ou sem propedéutica de derra- 
me pleural associado; hemograma com leucocitose com desvio à 
esquerda; radiograma:do tórax com consolidação pulmonar focal, uni- 
lateral, com ou sent-dérrame pleural. 

Tratamento semelhante a outras pneumonias; ver Capitulo 33 de pneu- 
monia adquirida na comunidade. 


Pneumocistose (PCP) 


Ocorre em pacientes com linfócitos TCD4 « 200 células/mL (média 30 
células/mL). 

Quadro clínico insidioso: febre (mais de 80% dos casos), tosse seca e 
dispneia progressiva; fadiga e perda de peso também são frequentes; 
frequentemente associada com candidiase oral e esofágica; tosse com 
expectoração purulenta é rara (suspeitar de infecção bacteriana secun- 
dária ou outro diagnóstico). 

Exame físico: taquipneia, taquicardia e ausculta pulmonar normal ou 
com estertores finos ao final da expiração; sibilância pode ocorrer; si- 
nais de condensação pulmonar ou derrame pleural são raros; exame fi- 
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sico normal em até 5096 dos casos. Outros achados e exames comple- 
mentares sào comentados na Tabela 3. 


TABELA 3 Achados clínicos, laboratoriais e radiológicos sugestivos de PCP 
Quadro clínico 


* Contagem de TCD4+ < 200 células mm? ou sinais clínicos de imunodepressão 
grave, como candidiase oral 


E Dispneia progressiva aos esforços 
* Presença de febre, taquipneia e/ou taquicardia ao exame físico 
* Radiografia de tórax normal ou infiltrado pulmonar difuso, peri-hilar, simétrico 
" Desidrogenase lática (DHL) sérica elevada 
* Hipoxemia em repouso ou após esforço O 
* Ausência de uso ou utilização irregular de quimioprofilaxia para PCP 
Achados radiológicos típicos de PCP XO 
* Radiograma de tórax pode ser normal em ate um quarto dos casos de PCP 


49. as 


* Radiograma do tórax: infiltrado intersticial peri-hilar, simétrico. Pneumatoceles e 
pneumotorax também podem ser observados, Infiltrados apicais bilaterais são 
comuns em pacientes em uso de pentamidina inalatória profilatica 

* TC de tórax de alta resolução (mais sensivel que radiografia): preenchimento 
alvealar com vidro fosco 

Diagnóstico definitivo de PCR. 

* Identificação do agente por meio das colorações de azul de toluidina, Grocott, 
Giemsa ou técnicade imunofluorescencia em amostras do trato respiratório 
(escarro, lavado. broncoalveolar) 

* Pesquisa direta do P jirovecii em amostras de escarro espontâneo ou induzido: 
sensibilidade baixa 

* Amostras biológicas obtidas por broncoscopia (lavado broncoalveolar e biópsia 
pulmonar transbrônquica): maior sensibilidade diagnóstica 

PCP: pneumocistose; TC: tomografia computadorizada. 


Tratamento de PCP leve a moderada ou moderada a grave (PaO, 

> 70 mmHg): 

- Sulfametoxazol + trimetroprima: 15-20 mg de trimetoprima/kg/dia, 
via oral, divididos em 3-4 tomadas por 21 dias. Esquema alternati- 
vo (intolerância à sulfa): clindamicina 300 mg, via oral, 6/6 h + pri- 
maquina 15-30 mg oral, dose ünica ao dia por 21 dias. 
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Tratamento de PCP moderada a grave (PaO, < 70 mmHg ou gradien- 

te alveoloarterial > 35): 

Recomenda-se terapia intravenosa. Mudança da via de administra- 
ção intravenosa para via oral quando ocorrer melhora clínica. 
Sulfametoxazol + trimetropima é terapia de escolha. Opção: clinda- 
micina, administrada IV, na dose de 600 mg 6/6 ou 8/8 h. 

- Corticosteroides: prednisona 40 mg 12/12 h por 5 dias, seguidos de 
5 dias de prednisona 20 mg 12/12 he 11 dias de prednisona 20 mg/ 
dia (ou metilprednisolona IV). O uso de corticosteroides em PCP 
moderada a grave tem impacto em mortalidade. 

- Suporte ventilatório nào invasivo (pacientes com necessidade de su- 
porte ventilatório têm mortalidade > 5096). 


Tuberculose (TB) 


Principal causa de óbito por doença infecciosa em pessoas vivendo com 
HIV e Aids (PVHA) no Brasil. Associada-com baixas condições socioe- 
conómicas, situação de rua, usuários de drogas e população carcerária. 
Pode ocorrer com contagem dedinfécitos TCD4 > 200 céls./uL, mas 
há maior risco se contagem .CDA4 menor. Associada com outras infec- 
ções oportunistas. 

Até 75% dos casos de-TB/HIV: doença extrapulmonar - sistema ner- 
voso central, visceral; ossos, pele, pericárdio. 

A radiologia do tórax da tuberculose em PVHA depende do status da 
imunidade celular. Aqueles com contagem de células TCD4+ normal 
podem apresentar cavitações em ápices e/ou opacidades no segmento 
posterior do lobo superior e no segmento superior do lobo inferior. Pa- 
cientes gravemente imunocomprometidos podem apresentar infiltra- 
do alveolar e nódulos multifocais, lesões em lobos inferiores e/ou der- 
rame pleural, linfadenomegalia mediastinal e padrão miliar. 
Tratamento semelhante ao da tuberculose em outras situações. 


Criptococose 


Ocorre acometimento pulmonar isoladamente ou mais comumente 
disseminado, com meningoencefalite. 

Pode cursar com massa e infiltrado intersticial. 

Diagnóstico: biópsia guiada por agulha e cultura: Cryptococcus neoformans, 
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Citomegalovirus 

* O quadro pode ser similar ao da pneumocistose, com infiltrado inters- 
ticial alveolar difuso em “vidro fosco”, 

* Na maioria das vezes é achado de necropsia sem papel patogênico. 


Sarcoma de Kaposi 

* Geralmente associado a lesões cutâneas. No pulmão pode causar lesões 
nodulares grosseiras e disseminadas com derrame pleural. 
Diagnóstico: broncoscopia ou biópsia de lesões. 

Tratamento: HAART e quimioterapia — daunorrubicina, bleomicina e 
vinblastina. 


QUAIS SAO AS PRINCIPAIS COMPLICACOES NEUROLÓGICAS 

ASSOCIADAS À INFECCAO PELO HIV? 

= 90% dos pacientes com Aids e 10-20% dos pacientes HIV positivos 
apresentam sintomas neurológicos. Éressencial não só excluir causas 
infecciosas, como também considerar diagnósticos diferenciais, como 
encefalopatia associada a infecção pelo HIV, linfoma, acidente vascu- 
lar cerebral (AVC) e encefalopatia metabólica. 

" A manifestação inicial de-ama doença com acometimento do sistema 

nervoso central (SNC) pode ser: cefaleia, confusão mental, convulsões, 

meningismo, déficits neurológicos focais ou febre. 

A avaliação inicial deve contemplar: exame neurológico completo, neu- 

roimagem (inicialmente TC de crânio sem contraste) e exame do liquor. 


Neurotoxoplasmose 

* Principal causa de lesões neurológicas com efeito de massa em pacien- 
tes infectados pelo HIV e linfócitos TCD4+ < 200 células/mm". 

* O quadro clínico depende da topografia, número de lesões e efeito cito- 
tóxico, levando a edema cerebral e hipertensão intracraniana (Tabela 4). 


TABELA 4 Sinais e sintomas da neurotoxoplasmose em PVHA 


Sintomas Frequência 
Alterações do estado mental 50-90% 
 Hemiparesia e outros sinais focais 60% 





(continua) 





85 * Complicações agudas do paciente com Infecção pelo vírus HIV 851 


TABELA 4 Sinais e sintomas da neurotoxoplasmose em PVHA (continuação) 


Sintomas | Frequência 
Cefaleia (evolucào lenta) | 0-555; 
Febre | 45-5096 
Convulsões | 30% 
Sinais meningeos 10% 


PVHA: pessoas vivendo com HIV e Aids. 


Tomografia de crânio com e sem contraste endovenoso mostra lesões 
expansivas, lesões cerebrais múltiplas (70% dos casos), hipodensas, com 
reforço anelar de contraste e edema perilesional. Localização preferen- 
cial nos gânglios da base. 

Realizar ressonância magnética (RM) se lesão única. 

PCR (polymerase chain reaction) positivo no@CR para T. gondii: espe- 
cificidade > 95%, mas sensibilidade entre 50. è 90%, 

Sorologia IgG para T. gondii positivaem-84% dos casos. 

Liquor: nào realizado de rotina, pode ter hiperproteinorraquia e pleo- 
citose linfocitica (« 200 cels/mm?); 

Diagnóstico presuntivo em caso dé paciente com Aids e menos de 100 lin- 
fócitos CD4/mm! se os trés crilérios estiverem presentes: 1. sindrome cli- 
nica compatível; 2. paciente com sorologia positiva para Toxoplasma gon- 
dii (IgG); 3. presença dé imagem tipica com realce anelar do contraste. 
Diagnóstico definitivo por biópsia cerebral. Raramente necessário e está 
indicado o iníéio do tratamento se critérios para diagnóstico presunti- 
vo presentes. 

Diagnóstico diferencial: linfoma primário de SNC, leucoencefalopatia 
multifocal progressiva (LEMP), tuberculoma e abscessos cerebrais de 
outras etiologias. 


TABELA 5 Tratamento da neurotoxoplasmose 


Primeira escolha 
= Sulfadiazina (100 mg/kg de peso/dia: 4-6 g ou 1.000 mg, 4 vezes ao dia, se < 60 kg 


ou 1.500 mg, 4 vezes ao dia, se > 60 kg), + pirimetamina (dose de ataque de 100 
a 200 mg no primeiro dia; manutenção de 50 a 75 mg/dia) e ácido folinico (10 a 
25 mg/dia). À duração do tratamento é de 3 a 6 semanas. 


= Após profilaxia com dose do limite inferior da dose de tratamento 


(continua) 
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TABELA 5 Tratamento da neurotoxoplasmose (continuacao) 

Regimes alternativos 

J Alergia a sulfas: clindamicina (2,4 a 48 g/ dia divididos em 4 doses) * 
pirimetamina e ácido folinico 

* Trimetroprim-sulfametoxazol (5 mg/kg trimetroprim e 25 mg/kg sulfametoxazol, 
2 vezes ao dia) 

Indicação de dexametasona 4 mg 6/6 h 

* Evidéncia radiológica de desvio de linha média 

* Sinais de hipertensão intracraniana 

* Deterioração clínica nas primeiras 48 h de tratamento 

Anticonvulsivantes apenas se houver convulsão ou antecedente de 4 epilepsia 


Linfoma primário de SNC 

* Representa 20-30% dos casos das lesões cotmefeito de massa em PVHA, 
inclusive com lesões múltiplas. 

Lesões usualmente periventriculares. 

Liquor pouco útil e contraindicado em casos de hipertensão intracra- 
niana, 

" Diagnóstico por biópsia. 


Leucoencefalopatiannoltifocal (LEMP) 

* Causada pelo virus JC com destruição de oligodendrócitos e desmieli- 

nização. 

Sintomas neurológicos difusos de instalação lenta e progressiva, com 

alterações de campo visual, ataxia e déficits motores, entre outros. Leva 

a quadro demencial progressivo. 

" RM: hipersinal em T2, iniciando principalmente em regiões parieto- 
-occipitais, que se expande à medida que a doença progride. 


Neurotuberculose 

* Causa meningoencefalites e granulomas na base do crânio. Estágios 
iniciais tém quadro semelhante ao das meningites bacterianas. 

Evolui com sintomas e sinais de encefalite, podendo levar o individuo 
ao coma. Papiledema, convulsões e hemiparesia ocorrem em 10 a 15% 
dos pacientes. 
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* TC ou RM podem apresentar espessamento das meninges, acentuação 
do epéndima ventricular, hidrocefalia ou granulomas em base do crânio, 

* Liquor com pleocitose linfocitica, glicose entre 20-40 mg/dL. 

* A bacterioscopia geralmente é negativa e a cultura isola bacilo em 30 a 
50% dos casos. ADA tem sensibilidade entre 6096- 10096 e especificida- 
de de 8496-9996. A pesquisa de PCR e LCR apresenta bons resultados. 


TABELA 6 Liquor no comprometimento meningeo em PVHA 


Parametro 


Aspecto 
macroscópico 


Celularidade 


Proteina 
Glicose 


Pesquisa 
do agente 


Normal Bacteriana Viral Tuberculose 

Limpido Turvo Limpido ^Limpido 

«4céllas T, ^'^, +, predomínio 

porcampo ^ predominio de predomínio de linfócitos 

neutrófilos delintócitos — 

«40 mg/dl 4^ ver ^^ 

2/3 dà bb ‘Normal + ou normal 

Elicemia 

sérica CS | 

= Culture coloração PCR Cultura (demo- 
de Gram rada e de dificil 
, realização) 


PCR: polymerase chain reaction; PVHA: pessoas vivendo com HIV e Aids. 


Meningite criptocócica 

= Causada por Cryptococos neomorfans em pacientes com CDA < 100/mm*, 

=" Cefaleia e febre são os sintomas mais comuns com sinais meningeos 
em « 50% dos casos e sintomas focais raros. Quadro cutâneo associa- 
do com pápulas umbilicadas (semelhantes ao molusco contagioso). 

* Pacientes com síndrome de hipertensão intracraniana (HIC): vómitos, 
diplopia, confusáo, coma e papiledema apresentam 9096 de mortalidade 
nas duas primeiras semanas após inicio do tratamento por HIC. 

" Outros fatores relacionados com pior prognóstico na meningite crip- 
tocócica: contagem de leucócitos < 20 células/uL no liquor; alteração 
do estado mental; titulação de látex para Cryptococcus spp. superior a 
1:1.024 no liquor. 
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Diagnóstico e tratamento precoces estão associados a redução de mor- 

talidade, 

* Punção lombar (PL) diagnóstica (na suspeita clinica de meningite crip- 

tocócica e ausência de contraindicações). Aferir sempre a pressão de 

abertura liquórica, preferencialmente por raquimanometria. 

Teste de aglutinação com látex no liquor tem sensibilidade superior a 

95%. Tinta da China tem sensibilidade de 6095-8096. 

Tinta da China, látex ou cultura positivas para Cryptococcus spp. no li- 

quor confirmam o diagnóstico de meningite criptocócica. 

Látex ou cultura para Cryptococcus spp. positivo no plasma/soro é in- 

dicação para investigar meningite. 

* Tratamento da meningite criptocócica: 

- 1* fase - indução (pelo menos 2 semanas): anfotericina B desoxico- 
lato 0,7 a 1 mg/kg/dia com ou sem flucitosina 100 mg/kg/dia (dividi- 
da em quatro tomadas diárias). Prolongat a indução em caso de: coma, 
deterioração clínica, pressão intracraniana (PIC) persistentemente 
elevada, cultura liquórica positiva após as 2 semanas de terapia. 

- 2º fase - consolidação (8 semanas): fluconazol 400 a 800 mg/dia. 

- 3º fase - manutenção (até paciente assintomático e contagem de 
TCD4- > 200 células/mim por pelo menos 6 meses): fluconazol 200 
mg/dia. Anfotericiná desoxicolato (1 mg/kg/semana) é segunda es- 
colha na manutenção. Associa-se a maior recidiva e toxicidade que 
o fluconazol, 


TABELA 7 Outras complicações neurológicas na PVHA 
Complicação Agente etiológico ou caracteristicas 


Meningoencefalites bacterianas Neisseria meningitidis (diplococcus Gram-) 
Pneumococcus (coccus Gram+) 
Streptococcus (coccus Gram+) 
Staphylococcus aureus (coccus Gram*) 


Mocardia 

Listeriose (pleocitose linfamononuclear) 
Meningite asséptica Associada a infecção aguda pelo HIV 
Meningites virais Principalmente por herpes-virus 1 e 2, varicela- 


zoster e citomegalovirus 


PVHA: pessoas vivendo com HIV e Aids. 
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QUE OUTRAS COMPLICACOES SIGNIFICATIVAS 
PODEM OCORRER EM PACIENTES COM PVHA? 


TABELA 8 Outras complicações em PVHA 


Complicações 
cardiológicas 


Complicações 
gastrointestinais 


Complicações 
oftalmológicas 


Complicações 
do trato urinària 


Doenças sexualmente 


transmissiveis (DST) 


Complicações 
dermatológicas 


Complicações 
psiquiátricas 

Complicações 
hematológicas 


Ocorrem em até 75% das autópsias em PVHA, mas 
raramente são sintomáticas. Incluem: derrame pericárdico; 
cardiomiopatia; hipertrofia ventricular; miocardite; 
endocardite; neoplasias (sarcoma de Kaposi, linfoma, 
metástase de carcinoma); doença coronariana 
aterosclerótica; cardiotoxicidade por medicamentos 
Esófago: candidiase oral e esofágica e por CMV. Comum 
cursar com ulcerações 
Diarreia: agentes usuais e Cryptospondium e Isospora belli. 
Usualmente autolimitadas com melhora com HAART 
Colangiopatia do HIV semelhante a colangite esclerosante 
primária 
Retinite por HIV 
Retinite por CMV: causa-mais comum de cegueira em Aids, 
tratamento com ganerclovir intravenoso 

sarcoma de Kaposi 
Nefrotoxicidade por medicações 
Nefropatia do HIV: glomeruloesclerose focal segmentar 
colapsante (evolução ruim em Aids, pode causar 


‘glomerulonefrite rapidamente progressiva) 


Aumenta a incidência em PVHA. Principalmente sífilis 
e neurossifilis 


Exacerbação de doenças dermatológicas como dermatite 
seborreica, psoriase, pênfigo, psoríase 

Varicela-züster e herpes simples disseminado 

Infecções oportunistas 

Sarcoma de Kaposi: lesões violáceas, maculopapulares, 
nodulares, verrucoides, não dolorosas nem pruriginosas. 
Podem acometer mucosas 

Depressão (60% dos pacientes) 

Aumento de incidência de psicose 

Anemia em até 80% dos casos 

Linfopenia, neutropenia e plaquetopenia 

Podem ter distúrbios de coagulação 


CMV: citomegalovirus; PHA: pessoas vivendo com HIV e Aids. 
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TABELA 9 Efeitos adversos da terapia retroviral 


Medicação 
Abacavir 


Didanosina (DDI) 


Emtricitabina 
Lamivudina (3TC) 


Estavudina (DAT) 


Tenofovir 
Zidovudina (AZT) 


Delavirdina 
Efavirenz 


Etravirina 
Nevirapina 
Atazanavir 
Darunavir 


Fosamprenavir 
Indinavir 


Lopinavir e ritonavir 


Nelfinavir 


Ritonavir 


Saquinavir 


“Efeitos adversos 

| Hipersensibilidade, rash cutâneo, cefaleia, sintomas 
gastrointestinais 

| Pancreatite, neuropatia periférica, dor abdominal, náusea, 
diarreia, aumento de enzimas hepáticas e acidose lática 

| Diarreia, náuseas, hiperpigmentação, insônia 
Náusea, diarreia, vômitos, fadiga, mialgia, artralgia, neuropatia, 
acidose lática e, raramente, pancreatite 
Neuropatia periférica, pancreatite, dislipidemia, lipodistrofia, 
acidose lática grave, hepatotoxicidade 

“Náusea, vómitos, diarreia 


Anemia, pancitopenia, miopatia, náuseas, vômitos, cefaleia, 
acidose lática, insônia, anorexia, hiperpigmentação 


Rash, elevação de transaminases, cefaleia 
Tontura, insônia, pesadelos, sintomas psiquiátricos, tonturas, 
tinido, sintomas gastrointestinais, rash cutâneo 
Rash, nausea, diarreia 
Rash, hepatotoxicidade, cefaleia 
Hiperbilirrubinemia, lipadistrofia, hiperglicemia 
Hiperbilirrübinemia, aumento de transaminases, lipodistrofia, 
hiperglicemia 

:.Diarreia, rash, dislipidemia 

' Hiperbilirrubinemia indireta, aumento de transaminases, 
dislipidemia, hiperglicemia, redistribuicào da gordura corporal, 
nefrolitiase, diarreia 
Parestesias, hiperglicemia, redistribuição da gordura corporal, 
dislipidemia com hipertrigliceridemia, sintomas gastrointestinais 
Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuição da gordura 
corporal, vômitos 
Diarreia, dislipidemia com hipertrigliceridemia, hiperglicemia, 
redistribuição da gordura corporal, parestesias periorais, 
aumento de enzimas hepáticas, vômitos 
Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuição da gordura 
corporal, desconforto abdominal, vômitos, cefaleia 

(cantinua) 








85 * Complicações agudas do paciente com Infecção pelo vírus HW B57 


TABELA 9 Efeitos adversos da terapia retroviral (continuação) 





Medicação “Eleitos adversos - — 

Tipranavir Diarreia, dislipidemia, hiperglicemia, redistribuição da gordura 
corporal, aumento de transaminases, he morragia cerebral 

| Enfuvirtida “Hipersensibilidade, pneumonia — 

Maraviroc | Febre, infecções das vias aéreas superiores (IVAS), tosse 

Raltegravir Náusea, cefaleia, diarreia — 
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ES 86 
Infeccao do trato urinário 


Rodrigo Antonio Brandao Neto 


A infecção do trato urinário (ITU) é definida pela presença de patóge- 
nos na urina (em teoria um líquido estéril) em quantidades acima de 
pontos de corte definidos. Dependendo do sítio acometido, pode ser 
dividida em cistite (bexiga) e pielonefrite (rins). 

A bacteriúria assintomática é definida pelo isolamento de bactérias na 
urina, em contagens significativas, sem associação com sintomas, e não 
apresenta indicação de tratamento exceto em populações especificas 
como gestantes e neutropénicos. Em gestantes, o tratamento da bacte- 
riúria evita uma pielonefrite a cada 7 gestantes tratadas. 


QUAL A EPIDEMIOLOGIA EOS GRUPOS DE RISCO 
PARA O DESENVOLVIMENTO DA ITU? 


Em mulheres jovens Sexualmente ativas, sua incidência é de 0,5-0,7 
caso/ano. Entre os homens, são incomuns até os 50 anos de idade. A 
partir de entáó, a hipertrofia de próstata, causando obstrução ao fluxo 
urinario, leva'ao aumento da incidência de ITU. 

Populações especificas com maior risco de desenvolver ITU incluem 
crianças pequenas, gestantes, idosos e imunossuprimidos, entre outras 
condições apresentadas na Tabela 1. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS EM 
PACIENTES COM ITU NO DEPARTAMENTO DE EMERGÊNCIA? 


Disúria, polaciúria e sensação de urgência urinária são os sintomas ca- 
racteristicos de ITU baixo. 


" Cistite ocorre principalmente em mulheres sexualmente ativas e mais 





de 50% das mulheres terão pelo menos um episódio de cistite durante 
a vida. 
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TABELA 1 Grupos de risco para desenvolvimento de infecção do trato uriná- 
ro (ITU) 


Crianças menores de 5 anos de idade 

Gestantes 

Imunossuprimidos 

Usuários de sonda vesical ou instrumentação de trato genitourinário 
Lesão medular 

Pacientes com mais de 60 anos de idade 

Diabetes mellitus 


Dispauremia, corrimento vaginal, odor alterado de urina, disúria sem 
polaciúria e urgência urinária sugerem diagnóstico de vaginite. 

O exame físico pouco acrescenta em casos de cistite, mas exame ginecoló- 
gico com presença de corrimento vaginal sugere diagnóstico de vaginite. 
A presença de dor no flanco, sinal de Giordano positivo e sintomas sistêmi- 
cos como febre, náuseas e vômitos sugerem-o diagnóstico de pielonefrite. 
Pacientes idosos podem ter como única manifestação quadro confu- 
sional agudo. 

Pacientes com sonda vesical. costumam ser pouco sintomáticos, e apre- 
sentam risco de 5% ao dia de desenvolver ITU, 

Presença de febre após. 72horas de início de antibioticoterapia deve le- 
var a suspeita de abscésso nefrético e é indicação da realização de exa- 
me de imagem. 


QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR PARA 
PACIENTES COM SUSPEITA DE ITU? 


Em pacientes com suspeita de cistite não existe necessidade de exames 


complementares, exceto em algumas situações descritas na Tabela 2. 
O exame de urina 1 pode demonstrar piúria, que é um achado pratica- 
mente universal, seja na ITU baixa ou na pielonefrite. 

Presença de nitritos aumenta significativamente a probabilidade do 
diagnóstico de ITU. 

O diagnóstico definitivo é realizado pelo exame de urocultura, que deve 
idealmente ser colhida antes da introdução de antibioticoterapia. 
Uma contagem maior ou igual a 10º unidades formadoras de colônias 
por mL (ufc/mL). Em mulheres com sintomas fortemente sugestivos 
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de ITU, pode-se considerar o diagnóstico com contagens menores, a 
partir de 10° unidades formadoras de colônias por mL (ufc/mL). 
* Ultrassonografia deve ser realizada em pacientes com mais de 72 horas 
de febre apesar de antibioticoterapia, suspeita de nefrolitiase associada. 
* Dispauremia, corrimento vaginal, odor alterado, disúria sem polaciú- 
ria é urgência urinária sugerem diagnóstico de vaginite. 


TABELA 2 Indicações de urocultura em pacientes com cistite 
" Febre 
* Sintomas hà mais de 7 dias 
" Sintomas sugestivos de vaginite 
* Dor abdominal, náuseas e vômitos C^ 
* Hematüria franca em pacientes com mais de 50 anos de idade 
= imunaossupressao 
* Diabetes mellitus 
" Gestação 
* Alterações urológicas ou doença renal crônica | 


i? 


— A — 9 


= Cálculos renais recentes ou atuais 
* Internação hospitalar nas últimas 2 semanas 


* Tratamento de infecção do tráio urinário (ITU) nas últimas 2 semanas 


* [TU sintomática recente 





QUANDO DEVOCTRATAR OS PACIENTES 

COM BACTERIURIA ASSINTOMÁTICA? 

= Os pacientes com bacteriúria assintomática em geral não devem ser 
tratados. As indicações de tratamento para estes pacientes são resumi- 
das na Tabela 3. 


TABELA 3 Indicação de tratamento em pacientes com bacteriúria assintomática 
* Gestantes 
* Granulocitopênicos 
* Pacientes com transplante de órgãos sólidos 
= Pré-operatorio de cirurgias urológicas 
* Pré-operatorio de colocação de próteses 
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COMO DEVE SER O TRATAMENTO DOS PACIENTES 
COM CISTITE? 


O tratamento-padrão é com antibioticoterapia por 3 dias. O tratamen- 
to com dose única tem maior recorrência, mas é uma boa opção para 
gestantes. São opções de tratamento: 
- Nitrofurantoina (100 mg) 12/12 horas (usar por 5 dias); ou 
- Sulfametoxazol-trimetropim (SMX-TMP) 160-800 mg (por 3 dias); 
ou 
Fosfomicina (3 g) em dose ünica (eficácia menor, evitar se possibi- 
lidade de pielonefrite). 
- Norfloxacina 400 mg ao dia 12/12 horas por 3 dias 
A escolha inicial depende do nivel de resistência aoSMX-TMP. Se me- 
nor que 20%, essa medicação pode ser agente de escolha. 
Em homens, a ITU na maioria das vezes é assóciada a hiperplasia pros- 
tática ou outras complicações e o tratamento deve ser realizado por 
pelo menos 7 dias. 


COMO E POR QUANTO TEMPO DEVEM SER TRATADOS 
OS PACIENTES COM PIELONEPRITE? 


Os pacientes com pieloneftite sempre devem realizar exames comple- 

mentares como urina] e urocultura com antibiograma. 

A duração do tratamento é de 7 a 14 dias, mas a resposta clínica do tra- 

tamento por 7 dias similar à de 14 dias em pacientes com pielonetri- 

te não complicada. 

Para pacientes com pielonefrite são necessários antibióticos com pene- 

tração no trato urinário alto como ciprofloxacina ou ceftriaxone, não 

sendo possivel utilizar norfloxacina. 

As principais opções para o tratamento da pielonefrite incluem: 
Ciprofloxacina: 400 mg IV ou 500 mg VO de 12/12 horas. 
Ceftriaxone: 1 a 2 g IM/IV, 1 vez ao dia. 

- Aminoglicosideo via intramuscular ou endovenosa em dose ünica 
diária: amicacina 15 mg/kg ou gentamicina 5 mg/kg. 
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COMO LIDAR COM AS INFECÇÕES URINÁRIAS POR CANDIDA? 


A maioria dos pacientes com candidúria é assintomática, Candidemia 
raramente resulta de candidüria assintomatica. 

Os fatores de risco mais comuns para candidúria são aumento da ida- 
de, sexo feminino, uso de antibiótico, aparelhos urinários de drenagem, 
procedimentos cirúrgicos anteriores e diabetes mellitus. 

O tratamento é indicado apenas para os seguintes grupos com candi- 
düria assintomática: muito baixo peso, pacientes submetidos a proce- 
dimentos do trato urinário e neutropenia. A grande maioria dos pa- 
cientes nào deve ser tratada. 

Os pacientes que têm sintomas de infecção urinária devem ser trata- 
dos. O tratamento de escolha é o fluconazol oral. Anfotericina B e flu- 
citosina são alternativas menos desejáveis, e há pouco papel para irri- 
gação vesical com anfotericina B. 


COMO DIAGNOSTICAR E TRATAR ITUSEM PACIENTES 
EM USO DE SONDAGEM VESICAL? 


Os cateteres devem ser retirados é persistência da bacteriúria após 48 
horas é indicação de tratamento 

Pacientes criticamente doentes devem receber antibioticoterapia ime- 
diatamente. 

Em pacientes em que G. Gram não apresente cocos Gram-positivos (etio- 
logia provável deinfeccao por enterococos ou estafilococos coagulase- 
-negativos), o. agente de escolha são as cefalosporinas de terceira geração 
como o ceftriaxone 2 g/dia, ou fluorquinolonas como ciprofloxacina 
400 mg EV 12/12 horas. 

Se infecção por Pseudomonas for suspeitada, indica-se o uso de cefta- 
zidima 2 g a cada 8 horas ou aminoglicosideos. 

Em infecções por enterococos, ampicilina, vancomicina e, eventual- 
mente, aminoglicosideos são os agentes de escolha; já em pacientes com 
estafilococos coagulase- negativos o uso preferencial inicial é de vanco- 
micina | ga cada 12 horas. 
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Sintomas sistêmicos (febre, dor lombar, hipotensão) 





Sintomas 
vaginais 
presentes 


Vaginite: tratar 
de acordo 


Sem sintomas 
vaginais 


Colher U1 e upQultura 


| Ur 
Sepse" Sem 
Cistite: ATB oral nte sepse 


por 3 dias O | 


Alta com ATB oral 
1º dose no PS EV 


Internar para 
ATB EV 


| 


Sem melhora 
em 72 horas 


Exame de 
imagem 


FIGURA 1 Infecção do trato urinário. 
ATB: antibioticoterapia; PS: pronto-socorro; U1: urina 1. 
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* As infecções pelo virus Influenzae são conhecidas desde 1933. Trata-se 
de um virus RNA de hélice única segmentada e subdivide-se nos tipos 
A, B e C, Os vírus influenza À apresentam maior variabilidade e são di- 
vididos em subtipos de acordo com as diferenças de suas glicoproteinas 
de superficie, denominadas hemaglutininas (H)'e neuraminidases (N). 
Existem 16 tipos de hemaglutininas, que sáo-enumeradas de H1-H16, e 
9 tipos de neuraminidases, que são enumeradas de N1-N9. A combina- 
cào dessas hemaglutininas e neuraminidases dá o título dos diferentes 
vírus. São virus de alta capacidadé de adaptação e variabilidade, que lhes 
permite causar epidemias anuais recorrentes e eventualmente pandemias. 


QUAL É A SITUACAO EPIDEMIOLÓGICA DAS INFECCOES PELO 

VÍRUS INFLUENZA? 

* Epidemias pelo virus HINI sào descritas recorrentemente. Em 1918, 
uma pandemiá por virus influenza HINL, a chamada gripe espanhola, 
foi responsável por cerca de 50 milhões de mortes. Em 2009, após um 
triplo rearranjamento de virus influenza humano, suino e aviário, ocor- 
reu uma pandemia com mais de 44.000 casos confirmados e 2.051 mor- 
tes, com uma estimativa de casos assintomáticos de cerca de 100 vezes 
o número de casos sintomáticos. Em 2016, no Brasil, voltou a ocorrer 
outra epidemia com mais de 6.000 casos confirmados e aproximada- 
mente 1.200 óbitos. 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS? 

* Periodo de incubação de 1 a 7 dias (média 1 a 4 dias) com período de 
transmissão começando 24 horas antes do início dos sintomas e esten- 
dendo-se por 7 dias, Em crianças, a transmissão pode durar até 14 dias, 
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Febre ocorre em 95% dos casos em algumas séries, mas em outras sé- 
ries até 30% dos pacientes não tiveram febre, 

Outros sintomas frequentemente descritos incluem tosse, dor de gar- 
ganta, mal-estar e cefaleia. A Tabela 1 cita os sintomas e sua frequência 
na infecção por H1N1. 


TABELA 1 Frequência de sintomas em pacientes com infecção por influenza 
H1N1 (série de casos CDC dos Estados Unidos) 


Sintomas Frequência 
Febre 93% 
Tosse 83% 
Dispneia |54% NS 
Calafrios | 319. f 
Rinorreia S 36% 
Mialgias Nº | 36% 

Dor de garganta D 315 
Vômitos WY 29% 
Sibilância vj 24% 
Diarreia } > : | 24% 


A principal complicaçãá é à pneumonia usualmente viral com coinfec- 
ção bacteriana em ate 3096 dos casos. Pode cursar com hipoxemia sig- 
nificativa e geralménte acometimento bilateral. Os escores de gravida- 
de de pneumohia podem subestimar sua gravidade, como podemos ver 
no Departamento de Emergência do HC-FMUSP, em que a maioria dos 
pacientes com necessidade de suporte ventilatório apresentava escores 
de pneumonia PSI 2 ou 3 e CURB-65 de 0 ou 1. As principais compli- 
cações da infecção pelo H1NI são citadas na Tabela 2. 


TABELA 2 Complicações da infecção pelo vírus influenza H1N1 


Exacerbação de condição crônica de base 
Sinusite, otite, bronquiolite, asma 
Pneumonia, injúria pulmonar aguda, insuficiência respiratória 
Miocardite, pericardite 
(continua) 
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TABELA 2 Complicações da infecção pelo virus influenza H1N1 (continuação) 


Miosite, rabdomiólise 

Encefalite, convulsões, mal epiléptico 
Resposta inflamatória sistêmica 
Insuficiência renal 

Sepse 

Disfunção de múltiplos órgãos 

Óbito 


QUAIS SÃO AS ALTERAÇÕES ESPERADAS EM EXAMES 
COMPLEMENTARES NA INFECÇÃO PELO H1N1*? 


Podem ocorrer tanto leucocitose como leucopenia: 

Algumas séries tiveram aumento de LDH em 90% dos casos. Em nos- 
sos pacientes o LDH foi aumentado em 88% deles com infecção por 
HINI com pneumonia, sendo mais uny marcador de complicações 
como pneumonia do que de infecção pelo HINI. 

Foi descrito aumento de transaminases, CPK em número considerável 
de pacientes. À Tabela 3 descreve a frequência das principais alterações 
de exames complementares em nossa série de pacientes com infecção 
por influenza H1N1. 

Em pacientes com prréumonia por influenza H1N1 comparada a pneu- 
monia bacteriana [ë mais frequente que a infecção por H1N1 tenha 
comprometimento bilateral e curse com hipoxemia e com menos fre- 
quéncia estes pacientes apresentam comorbidades clínicas. A Tabela 4 
demonstra estas diferenças em nossa série de pneumonias durante a 
pandemia de influenza H1N1 de 2009. 


TABELA 3 Alterações laboratoriais em pacientes com infecção por influenza 


H1N1 
Exame | Frequência da alteração 
Aumento de ALT 45% 
Aumento de AST 44% 
Anemia 37% 
Leucopenia 20% 


(continua) 
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TABELA 3 Alterações laboratoriais em pacientes com infecção por influenza 
H1N1 (continuação) 





Exame | Frequência da alteração 
Leucocitose | 185; 

| Aumento de LDH .— (80-90% (em casos graves) 
Aumento de CPK | 25-30% 


TABELA 4 Características clínicas de pacientes com pneumonia com ou sem 
infecção pelo vírus H1N1 internados no Hospital das Clínicas da FMUSP 
































Variável | HINT positivo | HINL negativo E P 

N - 53 N-52 O 
Idade (anos) 43 (29-54) 50 (32-87) 0,009 
DHL (U/L) 679 (518-1231) 4884374-708) 0,001 
CPK (U/L) 119 (55-243) | 78. (37-149) NS 
Leucócitos (céls./ mm?) | 6.820 (4.625-9.680) | 4.600 (5.570-15.100) NS 
Linfócitos (céls./mm?) | 1.100 (650-1.500) 850 (400-1.515) NS 
PaO, (mmHg) 55,6 (44-65) 60,2 (52-70) NS 
pH 7.399 (1,35-7,42) 7.394 (7,32-7,42) NS 
Albumina (g/dL) 3,5/(3,1-4,1) 3,3 (2,6-3,6) 0,02 
Proteína C-reativa i T2 (20-144) 114 (82-185) 0,01 
(mg/L) «e 
Tempo de sintomas 5 (3-T) 4 (2-6,5) NS 
até admissão (dias) | | 
Infiltrado bilateral TT, 39b 25,0% < 0,001 
ao raio X 
Comorbidades 62,2% 80, 796 0,03 
Uso de drogas 18,8% 25,0% NS 
vasopressoras 
Ventilação invasiva 32,0% 30,7% NS 
Escore PSI/PORT 2 (2-3) 4 (2-4,5) < 0,001 
Escore CURB-65 1 (1-1) 1 (1-2) < 0,001 

















(continua) 
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TABELA 4 Características clinicas de pacientes com pneumonia com ou sem 
infecção pelo vírus H1N1 internados no Hospital das Clínicas da FMUSP 
(continuação) 


Variável HINI positivo H1N1 negativo p 
N=53 N=52 

Escore SMART-COP |3 (1-4) (2 (1-4) NS 

IRA na entrada | 13,256 | 25,056 NS 

IRA durante a evolução | 35,8% | 42,356 NS 

Mortalidade hospitalar | 9,4% 17,3% NS 

Mortalidade hospitalar 52,8% | 44,2% NS 


+ admissão em UTI 


NS: nào significativa, dados em medianas, 


COMO FAZEMOS O DIAGNÓSTICO DE INFECÇÃO POR H1N1? 





* Definição de caso suspeito: febre associada a tosse ou dor de garganta. 


Doença leve ou não complicadat paciente com dor de garganta, tosse, 
rinorreia, mialgias, mas sem dispneia; ou paciente com piora de estado 
funcional de doença crônica previamente existente. 

" Doença progressiva: o paciente apresenta sintomas de doença leve acres- 
cidos de sintomas como dor torácica, hipóxia, alterações em sistema 
nervoso central, desidratação e piora ou exacerbações de condições cró- 
nicas como asma, doença pulmonar obstrutiva crônica, insuficiência 
cardiaca e insuficiência renal, entre outras. 

Doença severa ou complicada: paciente com sinais de acometimento 
de vias aéreas inferiores, principalmente pneumonia ou outras altera- 
ções graves como encefalite, miocardite, rabdomiólise ou sepse grave 
associada a infecção pelo HINI. 

" O teste laboratorial recomendado pela Organização Mundial da Saúde 
(OMS) para a detecção qualitativa do novo virus da influenza A (HINI), 
também conhecido como virus da gripe suina, é a reação em cadeia da 
polimerase em tempo real (rRT-PCR). As amostras clínicas que devem 
ser coletadas para a realização do teste são swabs combinados de naso- 
faringe e orofaringe. Pacientes entubados devem ser submetidos a co- 
leta de aspirado nasotraqueal. 
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COMO DEVEMOS ESTRATIFICAR PACIENTES COM 


PNEUMONIA POR INFECÇÃO POR INFLUENZA H1N1? 


* Os 





escores de pneumonia em estudos em pacientes com pneumonia se- 


cundária a infecção por influenza H1N1, como o PSI e CURB-65, não 
têm boa performance em predizer necessidade de internação em UTI. 


O escore SMART-COP teve boa performance em predizer necessida- 


de de internação em UTI. O escore consiste nas seguintes variáveis: 


Pressão arterial sistólica abaixo de 90 mmHg (2 pontos). 
Envolvimento multilobar (1 ponto). 

Albumina menor que 3,4 mg/dL (1 ponto). 

Frequência respiratória maior que 30 incursões réspiratórias por 
minuto (1 ponto). 

Frequência cardíaca maior que 124 batimentas per minuto (1 ponto). 
Confusão mental (1 ponto). 

Saturação de oxigênio abaixo de 90% (2: pontos). 

pH arterial menor que 7,35 (2 pontos), 

Um escore > 3 em nossa série de caso foi preditivo de necessidade 
de recursos de terapia intensiva (Tabela 5). 


TABELA 5 Escores de pneumonia em pacientes com infecção pelo H1N1 


Escore Sensibilidade. (Especificidade VPP (%) ^ VPN(X) — Acurácia 
& xw = | 00 

PSI 14,8 100 100 53 56,7 

CURB-65 = MO) 96 7 51 528 

SMART-COP — 9566 |73 |78 905 85 


VPN: valor preditivo negativo; VPP: valor preditivo positivo. 


QUAIS SAO AS MEDIDAS QUE DEVEM SER REALIZADAS PARA O 
MANEJO DE PACIENTES COM INFECÇÃO POR INFLUENZA H1N1? 





* Tratamento recomendado com oseltamivir em dose de 75 mg VO a 
cada 12 horas por 5 dias. O tratamento pode ser prolongado, conforme 
as condicoes clinicas do paciente e julgamento médico para 7 a 10 dias, 


eo 
cio 


benefício parece ser maior com uso nas primeiras 48 horas do iní- 
dos sintomas. A Tabela 6 cita as indicações de uso de oseltamivir. 
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* Em pacientes com quadro respiratório grave, deve ser incluida no tra- 
tamento antibioticoterapia de amplo espectro, conforme recomenda- 
ções de consenso para tratamento de pneumonia com alguns autores 
sugerindo que macrolideos poderiam também ter efeito no tratamen- 
to da infecção viral. 

* Em pacientes com relação PaO,/FiO, < 200, pode ser considerado o uso 
de glicocorticoides, como em outras causas de sindrome de angústia 
respiratória do adulto. 


TABELA 6 Indicações de tratamento com oseltamivir em pacientes com 
influenza H1N1 


1. Todos os pacientes hospitalizados com infecção suspeita ou confirmada pelo novo 

virus influenza À (H1N1) 

2. Pacientes de risco para complicações da influenza, após avaliação médica 

Os pacientes de risco incluem: 

a) Crianças menores que 2 anos 

b) Adultos com idade maior ou igual a 60 anos 

c) Gestantes 

d) Obesos com indice de massa corpôrea>-30 

&) Imunossuprimidos (infecção pelo HIV, transplantes ou pessoas em uso de 
medicamentos imunossupressores) 

f) Adultos e crianças portadores de doenças crônicas como diabetes, cardiopatias, 
pneumopatias, hepatopatias, doenças neuromusculares, hematológicas e 
metabólicas 

g) Profissionais da saúde é cuidadores de instituições de cuidados a pacientes crônicos 
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Paciente com febre + tosse ou dor de garganta 


y 


Suspeita de HINI 


— r 


Sem fatores de risco Com fatores de risco e Doença grave e/ou 
ou doença leve doença leve infiltrado pulmonar bilateral 
| | d 
Tratamento sintomático Antiviral via oral nce eee 
sem testar sem testar idtico e antiviral e 


X` testar HINA 
> Isolamento respiratório 
7 
Avaliar com escores de 
gravidade a necessidade 
de UM 


FIGURA 1 Virus influenza HENZ, 
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* Dengue é à doença viral transmitida por mosquitos mais comum em 


nosso pais, com mais de 50 milhões de casos anuais no-fnundo. A doen- 
ça é transmitida por um Arbovirus do género Flavivirus. Existem qua- 
tro sorotipos: DEN-1, DEN-2, DEN-3 e DEN-4. O mais frequente no 
Brasil é o DEN-1. A transmissão da doença ocorre pela picada do mos- 
quito fêmea de Aedes sp., com infecção ocorrendo de 5 a 8 dias após a 
picada do inseto contaminado pelo vírus. 


QUAIS SAO AS CARACTERÍSTICAS DO VÍRUS? 


Causada por vírus RNA com-capacidade de ligação a diferentes célu- 
las, por intermédio da glicoproteína E do envelope viral; o vírus apre- 
senta intensa replicação entre células humanas. 

A imunidade parcial áo virus pode levar a uma resposta inflamatória, 
por conta da reaçãó-de hipersensibilidade com ativação da via do com- 
plemento e aumento da tendéncia a hemorragias. 

Nos casos de dengue hemorrágica ocorre disfunção endotelial, com au- 
mento da permeabilidade capilar, hemoconcentração e choque. 
Acredita-se que grande parte dos casos é assintomática, o que leva à 
subnotificação da infecção. 

A dengue é uma doença sazonal e, no Brasil, a enorme maioria dos ca- 
sos ocorre entre os meses de fevereiro e maio. Nesta época do ano o li- 
miar para suspeitar de um caso de dengue em uma sindrome febril deve 
ser baixo. 


QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS? 





* Em crianças a infecção é frequentemente oligossintomática. 
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Início súbito de febre alta, mialgia, cefaleia, dor retro-ocular, náuseas e 
vômitos, que ocorrem após período de incubação de 3 a 10 dias, 
Quadro doloroso frequentemente intenso ("febre quebra-osso”). 

Os pacientes podem apresentar exantema após 1-2 dias de febre, de ca- 
racterística escarlatiniforme e maculopapular que dura de 2 a 3 dias. O 
rash inicia-se no tronco e dissemina para face e extremidades; poste- 
riormente no final da doença o exantema pode se tornar petequial, com 
descamação da pele. 

Diarreia e sintomas respiratorios ocorrem em até 30% dos pacientes. 
Hepatomegalia dolorosa e linfadenopatia podem ocorrer. 
Manifestações hemorragicas podem aparecer no quarto.ou quinto dia 
de febre e incluem epistaxe, gengivorragia, petéquias e prova do laço 
positiva. 

Em pacientes com dengue hemorrágica, ocorre hemoconcentração, 
queda da pressao de pulso e finalmente choque. O choque costuma ser 
de curta duração, mas pode evoluir com-óbito em 12-24 horas. 


TABELA 1 Sinais de alarme na dengue 





Dor abdominal intensa e continua. ^ 
Vómitos persistentes 
Hepatomegalia dolo rosa q N 
Derrames cavitários, (4 

Sa ngramentos importantes 
Hipotensão arterial 

Hipotensão postural 

Diminuição da diurese 

Letargia/ agitação 

Pulso rápido e fraco 

Extremidades frias/cianose 
Lipotimia 

Diminuição da temperatura corporal e sudorese profusa 
Aumento repentino de hematócrito 
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EM PACIENTES COM SUSPEITA DE DENGUE, EM QUE 
OUTROS DIAGNÓSTICOS DEVO PENSAR? 


* Dengue deve ser considerada diagnóstico diferencial de pacientes fe- 
bris em áreas endêmicas, principalmente em tempos de epidemia. En- 
tre seus diagnósticos diferenciais incluem-se febre Chikungunya, ma- 
lária, leptospirose, hepatites virais, ricketioses e influenza, entre outras 


doenças. 


" Doenças causadoras de febres hemorrágicas como Ebola e hantavi- 
rose podem ter diagnóstico diferencial das formas hemorrágicas da 


dengue, 


" Doenças febris que cursam com exantema, como rubéóla, estreptococ- 
cia e doença meningocócica, 


TABELA 2 Diagnósticos diferenciais da dengue 


Diagnóstico 
Febre amarela 


Malária 


Chikungunya 


Leptospirose 


Ebola 


Influenza 


Rubéola 


. Características NS 
Arbovirose, endêmica na região Norte do pais, causa quadro de 
ictericia importante com hemorragias e disfunção hepática 
Cursa com episódios Ciclicos de febre com hemólise e icterícia e 
quadro de calafrios. Em suas formas mais graves, cursa com 
quadro de malária cerebral e disfunção renal 


Quadro similar ao da dengue, mas com dores mais debilitantes, 
que cursam com tempo mais prolongado de sintomas. A 
Chikungunya não costuma ter choque e quadros de hemorragias 


| Como a dengue, e a doença ainda não se tomou endêmica no pais 
[x 


Quadro inicial de febre e mialgias e uma segunda fase com 
ictericia, hemorragias, manifestações pulmonares e insuficiência 
renal, Antecedente epidemiológico de exposição a águas de 
enchentes 
Cursa com maior frequência com manifestações hemorrágicas e 
também com diarreia. Apresenta choque mais prolongado, com 
grande déficit de volume. Endêmica na África 


Quadro importante de mialgias e febre; tem sintomas respiratórios 
altos, podendo evoluir com pneumonia. Não cursa com fenômenos 
hemorragicos 

Cursa com quadro de exantema e febre, sem manifestações 
hemorrágicas 
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QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 


Leucopenia e neutropenia são frequentes por conta da supressão me- 
dular secundária à dengue e ocorrem precocemente na evolução da 
doença. 

Plaquetopenia e hemoconcentração, com aumento de 20% do hemató- 
crito em relação aos niveis basais, são manifestações possíveis e indi- 
cativas de dengue grave, possivelmente com indicação de internação. 
Transaminases podem estar aumentadas até 5 vezes o limite superior 
da normalidade. Em raros casos, aumentos maiores podem ocorrer, À 
albumina sérica pode diminuir, mas coagulograma com aumento do 
TP, TTPA ou TT ocorre em pacientes graves, evoluindó com disfunção 
hepatocitica ou coagulação intravascular disseminada. 

Ureia, creatinina, sódio e potássio devem ser solicitados, principalmen- 
te em pacientes que evoluem com choque, diarreia e hemorragias. 
Exames especificos incluem sorologia, e a sensibilidade e especificidade 
dos exames ELISA e MAC-ELISA sãoçrespectivamente, de 96 e 99%. A 
sorologia só apresenta resultados positivos após o quinto dia de doença. 
Detecção do virus por RT-PCR é uma técnica aprovada recentemente, 
mas pouco disponível ainda-na “maioria dos centros. À vantagem do 
método é a possibilidade da identificação do sorotipo. 

A pesquisa do antigenó-NS1 é uma alternativa para realizar o diag- 
nóstico precoce, mantendo-se positivo até o quarto dia de sintomas. 
A sensibilidade do éxame é baixa (50-75%), mas a especificidade é maior 
que 90%. A Tabela 3 apresenta os principais exames complementares 
na dengue. 


TABELA 3 Exames complementares na dengue 
Dengue clássica 
* Hemograma: normalmente cursa com leucopenia e neutropenia. Entretanto, 


linfocitose com atipia linfocitária pode ocorrer. Plaquetopenia é observada 


" Transaminases: podem ocorrer aumentos discretos 

Dengue hemorrágica 

" Transaminases pouco aumentadas e diminuição da albumina sérica 
=" Coagulograma: aumento do TP TTPA e TT 





(continua) 
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TABELA 3 Exames complementares na dengue (continuação) 
Dengue hemorrágica 


Hemograma: trombocitopenia severa (abaixo de 100.000/mm?), Hemoconcentração, 
com Ht > 40% em mulheres e aumento do hematocrito em 45% em homens 
Prova do laço: Insulla-se o manguito até o ponto médio entre as pressões sistólica 
e diastólica e mantém-se insuflado por 5 minutos; marcar um círculo do tamanho 
de uma moeda e verificar se ha presença de múltiplas petéquias 

Isolamento viral: meio mais específico de diagnóstico; permite a identificação do 
sorotipo. Coletar até o quinto dia do inicio dos sintomas 

Reação em cadeia da polimerase (PCR): permite identificar o sorotipo. 

Sorologias: tornam-se reagentes no término das manifestações clificas, em geral 
no sexto dia após o inicio dos sintomas. A detecção de IgM poranticorpos de 
captura (MAC-ELISA) é a mais utilizada. Ensaios imunoenzimáticos ou por 
hemaglutinação confirmam o diagnóstico 


Pesquisa de antígeno viral NS-1 positivo até o quartá dia dos sintomas 


COMO DEVO MANEJAR OS PACIENTES COM DENGUE 
NO DEPARTAMENTO DE EMERGÊNCIA? 


O tratamento é sintomático.e-de suporte. Além de analgésicos, podem 
ser usados antieméticos e ánti-histamínicos. 

Os salicilatos devem ser evitados, em razão do risco de sangramentos. 
Pacientes com diarreia e vômitos podem ser orientados a realizar hi- 
dratação oral. 

Pacientes com sintomas de alarme devem em geral ser internados. Pa- 
cientes com.prova do laço positivo, mas plaquetas acima de 100.000 
céls.'mm” e sem hemoconcentração, podem ser monitorizados em casa. 
Nas formas graves a hidratação parenteral com cristaloides deve ser ini- 
ciada. O ringer lactato é a solução cristaloide de escolha. Recomenda-se 
dose de 20 mL/kg em 20-30 minutos e repetir conforme reavaliação pelo 
menos 3 vezes; se necessário, drogas vasoativas são utilizadas. 

Em pacientes sem melhora da hemoconcentração com soluções cris- 
taloides, pode-se considerar o uso de coloides. Inicialmente o hemató- 
crito deve ser mensurado a cada 2 horas e depois a cada 4-6 horas. 
Pacientes com quadro hemorrágico devem receber concentrado de he- 
mácias e caso ocorra alteração do tempo de protrombina deve ser uti- 
lizada reposição de vitamina K. 
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São consideradas indicações de internação: PA « 90/60 mmHg, hema- 
tócrita > 50%, plaquetas < 50.000 céls./mm” e sangramento maior que 
petéquias. 

As Figuras 1 e 2 resumem a classificação e o tratamento dos pacientes 
com dengue. Os tratamentos dos grupos C e D são semelhantes, mas 
os pacientes do grupo D idealmente devem ser monitorizados em lei- 
tos de terapia intensiva e reavaliados a cada 15-20 minutos. 








Idade menor que 25 anos 
Sexo feminino 

Obesidade 

Dengue prévia 

Cepa virulenta 

Variantes HLA classe | 
Variante gene fosfolipase 1 


TABELA 5 Critérios para definição dé dengue grave 


Alteração da permeabilidade vascular evidenciada por hemoconcentração (aumento 
de 20% no hematócrito), efusáes-pleurais ou ascite 
Plaquetopenia menor que-100.000 céls./mm!? 


“eg F 


Febre durando de 2 a.7 dias 
Tendência hemorrágica; evidenciada por prova do laço positivo ou sangramento 
espontâneo 
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Suspeita clínica de dengue 


y 


Tem sinal de alarme e/ou paciente em choque? 
Nào Sim 


Sinais de alarme 
* Dorabdominalintensa e ^ * Sonoléncia e/ou 
continua irrtabilidade 
= Vomitos persistentes =" Diminuição da diurese Ver 
= Hipotensão postural e/ou = Hipotermia Figura 2 
lipotimia * Aumento repentino de gura 
= Hepatomegalia dolorosa hematócrito 
* Sangramento de * Queda abrupta de 
mucosas plaquetas 
* Hemorragia digestiva * Desconforto MÓN 


Sangramento de pele & eo? ou 
Prova do lago ? ou 
Alguma condição clínica &sp ial ou comorbidades? 





Grupo À QV Grupo B 
Todos ausentes Pelo menos 1 deles presente 


vc ' 


Iniciar hidratação via oral enquanto aguarda-se a avaliação médica 


: Y 


Acompanhamento Recomendações: 
ambulatorial * Iniciar ou manter a hidratação oral 


* Solicitar hemograma + plaquetas (outros 
exames, conforme avaliação clínica) 
* Teste rápido para dengue ou sorologia 


o 


FIGURA 1 Classificação de risco e manejo do paciente com suspeita de dengue. 
(continua) 
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Recomendações: 
* Hidratação oral (80 mL/kg) 
* Dipirona ou paracetamol «st 
para febre e/ou dor 


Hematócnto normal Hematócrito elevado: 
* Anti 5 
ia 1 NN Seguir conduta do * Mulheres > 44% 
i grupo À " diens > 50% 
Retorno imediato 
na presença de 
sinais de alarme 





y 


I NU 
O Aumento de hematócrito ou 
surgimento de sinais de alarme 


Nāo | Y Sim 


Hidratação Seguir 
domiciliar = conduta do 
grupo À grupo C 


Condições clínicas especiais ou comorbidades: gestantes, idade acima de 65 anos, 
hipertensão, cardiopatia, diabetes, DPOC, anemia falciforme, doença renal crônica e 
doenças autoimunes. 


FIGURA 1 (continuação) Classificação de risco e manejo do paciente com sus- 
peita de dengue. 
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Suspeita clínica de dengue 


. 


Algum sinal de alarme presente e/ou paciente em choque? 


Sinais de alarme 

* Dor abdominal intensa e continua " Sonolência e/ou irritabilidade 
* Vômitos persistentes * Diminuição da diurese 
=" Hipotensão postural e/ou " Hipotermia 

lipotimia * Aumento repentino de 
* Hepatomegalia dolorosa hematócrito 
" Sangramento de mucosas * Queda abrupta de plaqu 
* Hemorragia digestiva * Desconforto spin 


Y Y 
Sinal de alarme presente Paciente.damn má perfusão periférica/choque 


' 


Grupo C NC Grupo D 
Presenca de algum sinal de alarme AO Com sinais de choque 


r 


X mes complementares: 
oagulograma, proteinas, albumina e tipagem sanguinea 
gasometria com lactato, bilirrubinas e enzimas hepáticas 


' Y 















E 
g. 
g 
>. 
= 
* 
ae 


Conduta inicial: Conduta imediata: 
* Cristaloide IV: 10 a 20 mL/kg * Cristaloide IV (dois acessos, se possível) 
= Oxigênio, se hipoxemia a. 20 mL/kg em 20 min. 
* Sintomaticos, S/N b. Repetir até 3 vezes, se perfusão e PAM 


nàa melhorarem 
“Oxigênio e suporte ventilatório, S/N 
* Sintomaticos, S/N 


o 


FIGURA 2 Manejo do paciente com sinais de alarme e/ou choque. (continua) 
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7 T 








* Avaliação frequente * Avaliação clinica continua 
* Reavaliação laboratorial após = Hematócrito e reavaliação laboratorial 
2 h (ou antes S/N) após 2 h (ou antes S/N) 
Melhora clinica e laboratonal, Sinais vitais e PA Se melhora clinica e do 
estáveis, diurese normal e queda do hematocrito hematócrito, continuar o 
tratamento como Grupo C 
Sim Não 


* Repetir a expansão volêmica ate —— 


estabilização hemodinâmica 
" Se ausência de resposta, tratar | 
como Grupo D Y 
Hematócrito 
em queda 
Manutenção da reposição Y 
volêmica O 
* Cerca de 20 a 30 mL/kg * C Aumentar a velocidade de Sangramentos 
em 6 horas o infusão de cnstaloides e/ou coagulopatia 


= Albumina ou coloides: de consuma? 
padem ser prescritos, mas 
as evidências cientificas 
são insuficientes 





Sim 
Hipóteses: 1. Transfundir concentrado de hemácias 
* Hiper-hidratacao com hipervolemia 2. 5e coagulopatia: plasma (10 a 15 mL/kg) 
* Miocardite pelo virus 3. Se queda de fibrinogénio: crioprecipitado 
“Insuficiência cardíaca (1 U para cada 5-10 kg de peso) 
Tratamento pode incluir: 4. Transfusão de plaquetas se 
* Furosemida grave plaquetopenia 


* Suporte respiratório 
* Inotrópicos e/ou vasopressores 


FIGURA 2 (continuação) Manejo do paciente com sinais de alarme e/ou choque. 
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Zika vírus 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


O Zika virus (ZKV) é um arbovírus da familia Flavivirus primariamen- 
te transmitido pelo mosquito Aedes aegypti. Sua transmissão era restri- 
ta à África até 2007, quando foi descrita pela primeira vez fora daque- 
le continente. Em 2015, foi responsável por um surto global que atingiu 
o Brasil. 

A infecção pelo ZKV tem sido associada com complicações perinatais, 
como microcefalia e abortamento espontâneo, além de ser descrita a 
associação da doença com a sindrome de Guillain-Barre. 


QUAIS SÃO AS CARACTERÍSTICAS DO ZKV E COMO OCORRE 
SUA TRANSMISSÃO? 


O virus leva o nome dá floresta onde foi primeiramente identificado 


em Uganda. 

É um flavivirus que se replica em células dendríticas do local de sua 
inoculação, com posterior invasão de gânglios linfáticos e da corrente 
sanguinea. 

A transmissão ocorre principalmente pela picada do mosquito Aedes, 
que também é associado com a transmissão da dengue e da febre Chikun- 
gunya. 

São descritas as formas de transmissão materno-fetal intrauterina e 
intraparto, mas ainda não existe descrição de transmissão pelo aleita- 
mento materno, À transmissão por via sexual ainda é controversa, mas 
pode ocorrer transmissão por derivados do sangue contaminados. 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA INFECÇÃO 
PELO ZKV? 


Cerca de 20% das infecções são assintomaticas. 
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O sintoma mais frequente é a febre, geralmente entre 37,8 e 38,5°C, que 
costuma ser o único sintoma por 1-2 dias. 

O exantema maculopapular pode ocorrer no segundo dia após o apare- 
cimento da febre. Costuma ser acompanhado de mialgia e de artralgia, 
principalmente em mãos e pés, e relativamente leve quando comparado 
a dengue ou febre Chikungunya. 

Conjuntivite não purulenta é frequente e ocorre em 50 a 90% dos casos. 
Cefaleia retro-orbital e astenia são descritas, mas também são usualmen- 
te mais leves do que as encontradas na dengue. 

Dor abdominal, diarreia e ulcerações de mucosa são manifestações raras. 
Meningoencefalite e sindrome de Guillain-Barré são descritas de 4 a 20 
dias após o início do quadro febril, e são mais frequentes do que nos ca- 
sos de dengue ou de febre Chikungunya. 

Manifestações hemorrágicas são muito raras/20 choque também é ra- 
rissimo nessa doença. 

O ZKV tem critérios diagnósticos climicos, e a presença de 2 das 4 se- 
guintes manifestações deve levar a suspeita diagnóstica: febre baixa 
(37,8-38,5°C), rash maculopapular, artralgias (principalmente se mãos 
ou pés) e conjuntivite nào purulenta. 


QUAIS SÃO OS DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS DA INFECÇÃO 
PELO ZKV? 


Os principais diagnósticos diferenciais são infecções por outros flavi- 
virus, como dengue e Chikungunya. À Tabela 1 mostra as principais di- 
ferenças na apresentação entre essas três doenças. 

Outros diagnósticos diferenciais incluem rubéola e parvovirose (Tabe- 
la 2). 


QUAIS EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR 
E QUAIS SÃO AS ALTERAÇÕES ESPERADAS? 


Hemograma completo pode demonstrar leucopenia e plaquetopenia, 
usualmente discretas. 

Aumento discreto de enzimas hepáticas e LDH pode estar presente. 
Aumento discreto de provas inflamatórias, como a proteina C-reativa, 
é descrito. A Tabela 3 cita os principais exames diagnósticos a serem 
solicitados na suspeita do ZKV. 
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TABELA 1 Diferenças clínicas entre as flaviviroses 


Achados clínicos Zika Dengue Chikungunya 
oom E mA = per 
Rash | +++ + | ++ 
Conjuntivite | +e |a: m 
Artralgia ++ + +++ 
Mialgia m T + 
Cefaleia n [++ [++ 
| Hemorragia Lus E Dos 
Choque | =as | + | Ir 


Adaptada de Centers of Disease Control and Prevention. Zika virus - what cifrilclans should know. 


TABELA 2 Diagnóstico diferencial do Zika vírus 


Diagnóstico Característica ($5? 
Dengue Tambem transmitida pelo mosquito Aedes, tem quadro hemorragico 
| mais grave e frequente 

Febre do Nilo | Ocorre principalmente em imunossuprimidos na Ásia, na África e em 
algumas partes da Europa 

Ebola Apresenta quadro hemorrágico mais grave e frequente e ocorre na África 

Hantavirus Pode evoluiréom sindromes hemorrágicas ou cardiopulmonares. 
Ocorre principalmente na Ásia 

Rubéola Contato com paciente com rubéola, rash cutâneo 

Malária Viagens para à África ou outros locais epidêmicos, febre ciclica 

Febre Lassa Ocorre na África Ocidental, pode cursar com febre hemorrágica 

Parvovirus Cursa com eritema, principalmente em bochechas; além das artralgias, 
pode ocorrer aplasia de série vermelha e outras citopenias 

Chikungunya | Artralgias muito mais intensas, não costuma cursar com conjuntivite 

Hepatites Dores articulares mais limitadas, raramente cursa com hemorragia, 

virais exceto na contexto de hepatite fulminante 

Caxumba Autolimitada, quadro doloroso menos intenso, pode evoluir com orquite 
e paratidite 

Leptospirose Antecedente de contato com água de enchentes 
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Exames adicionais podem ser necessários, como ecocardiograma, ava- 
liação de fundo de olho (se manifestações oftalmológicas) e tomogra- 
fia computadorizada (TC) de cránio e liquor em pacientes com mani- 
festações neurológicas. 

Nos primeiros 7 dias de quadro clínico, pode-se realizar o diagnóstico 
por RT-PCR ou sorologia por ELISA. 

Em pacientes com mais de 4 dias de sintomas, sorologia com anticor- 
pos neutralizantes IgM 4 vezes maiores que os titulos para dengue tam- 
bém são diagnósticos de infecção pelo ZKV. 


TABELA 3 Exames complementares na infecção pelo Ziká vírus 





Hemograma completo 

AST, ALT e LDH 

Bilirrubinas direta e indireta 

Ureia e creatinina 

Provas inflamatórias 

RT-PCR no sangue ou saliva (performance melhor nos primeiros 5 dias, pode ser 
usado até o 7º dia de sintomas) 

RT-PCR na urina (boa performante até 10° dia de sintomas) 

Sorologia por MAC-ELISA (positiva em 4 dias e permanece por até 2 semanas) 


COMO DEVO MANEJAR OS PACIENTES COM INFECÇÃO 
PELO ZKV? 


O tratamento é de suporte. Medicações sintomáticas como dipirona ou 


paracetamol devem ser utilizadas para analgesia e para controle de fe- 
bre. 

Anti-histamínicos podem ser utilizados em pacientes com prurido as- 
sociado ao rash cutâneo. 

Os pacientes podem se apresentar com quadro de desidratação e, se ne- 
cessário, reposição volémica endovenosa é recomendada. 

O uso de aspirina e anti-inflamatórios nào é recomendado nesses pa- 
cientes, pois pode se associar com complicações hemorrágicas da doença. 
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Febre Chikungunya 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


A febre Chikungunya (CHIKF) é uma doença causada por um arbovi- 
rus RNA pertencente ao género Alphavirus da família Togaviridae que 
é transmitida pelo mesmo vetor da dengue, o mosquito Aedes aegypti. 
No Brasil, foram notificados cerca de 200 mil casos prováveis em 2017, 
com incidência de 89,5 casos a cada 100 mil habitantes. O Estado do 
Ceará foi particularmente afetado pela CHIKE 


QUAIS SÃO AS CARACTERÍSTICAS'DO VÍRUS CHIKF E COMO 
ELE É TRANSMITIDO? 





O virus é um Alphavírus da familia Togaviridae identificado pela pri- 
meira vez na Tanzânia. 

O virus entra em células epiteliais e endoteliais por endocitose e induz 
à apoptose celular. À reação inflamatória é intensa, com grande produ- 
ção de interferon tipo 1. 

Nos primeiros dias de infecção, a CHIKF pode cursar com viremia im- 
portante, o que facilita a transmissão, pois os mosquitos são facilmen- 
te infectados ao picar humanos nessa fase. 

Não existem populações imunes à CHIKF; no entanto, a exposição à 
doença poderá desenvolver imunidade individual prolongada, 


UAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA CHIKF? 


O periodo de incubação é normalmente de 3 a 7 dias. Cerca de 60-70% 
dos casos são sintomáticos. 

A apresentação clássica é um quadro agudo de febre (acima de 38,5°C) 
e artralgia ou artrite em viajantes de áreas endêmicas nas últimas 2 se- 
manas. 


mx 
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As dores articulares sào simétricas e envolvem principalmente punhos, 
joelhos, cotovelos, artelhos e tornozelos. Podem ainda ser descritas em 
articulações proximais de mãos. 

Em razão do quadro de artralgia importante, os pacientes apresentam 
deambulação encurvada para a frente e com base ampla, manifestação 
que justifica o nome da doença. 

Exantema maculopapular envolvendo o tronco e extremidades ocorre 
entre 2-5 dias em cerca de 40-75% dos pacientes, 

Dor retro-orbitária, náuseas, vómitos, sindrome meningea e encefalo- 
patia são descritos associados à doença. 

As fases subaguda e crônica da doença são caracterizádas por astenia 
e poliartralgia intensa, 

O diagnóstico deve ser sempre suspeito em paciente com antecedente 
epidemiológico de viagens para regiões endémicas, febre e artralgias 
graves, 

Manifestações hemorrágicas podem ocorrer, mas são muito menos fre- 
quentes que na dengue. À Tabela 1 apresenta as principais manifesta- 
ções da doença. 


TABELA 1 Manifestações clínicas-da febre Chikungunya 


Manifestação sos Frequência 
Febre 76-100% 
Poliartralgia o | 71-1005 
Cefaleia Oy | 50-70% 
Exantema — — (28-77% 
Estomatite (25% 
Úlceras orais 15% 
Hiperpigmentação |! 205; 
Dermatite esfoliativa 5-10% 


QUAIS SÃO OS DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS DA CHIKF? 


O principal diagnóstico diferencial é a dengue, mas as manifestações he- 
morrágicas e o choque são raros na CHIKE. Outras causas de febre he- 
morrágica são diagnósticos diferenciais, assim como etiologias que cur- 
sam com febre e mialgia, como mostra a Tabela 2. 
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TABELA 2 Diagnóstico diferencial da Chikungunya 


Diagnóstico Caracteristica 
Dengue Também transmitida pelo mosquito Aedes, tem quadro 
hemorrágico mais grave e frequente 
Febre do Nilo Ocorre principalmente em imunossuprimidos na Ásia, África e 
| algumas partes da Europa 
Ebola Apresenta quadro hemorrágico mais grave e frequente; ocorre na 
Africa 
Hantavirus Pode evoluir com sindromes hemorragicas ou cardiopulmonares; 
| ocorre principaimente na Asia 
Rubéola Contato com paciente com rubéola, rash cutaned 
Malária Viagens para África ou outros locais epidêmitos, febre cíclica 
Febre Lassa Ocorre na África Ocidental, pode cursar com febre hemorrágica 
Parvovirus Cursa com eritema, principalmente em bochechas; alêm das 
artralgias, podem ocorrer aplasia de série vermelha e outras 
citopenias 


| Hepatites virais Dores articulares mais limitadas, raramente cursam com 
hemorragia, exceto no(cantexto de hepatite fulminante 


Caxumba Autolimitada, quadro-doloroso menos intenso, pode evoluir com 
orquite e paratidite 
Leptospirose Antecedente de contato com água de enchentes 


QUE EXAMES. COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 


* Alterações inespecificas incluem linfopenia e plaquetopenia. A leuco- 


penia é rara, ao contrário da dengue. 

Elevações de enzimas hepáticas, geralmente em até três vezes o limite 
superior da normalidade, são frequentes. 

O exame padrão-ouro para diagnóstico é o isolamento do virus por 
RT-PCR, que pode ser realizado do 1º até o 8º dia de aparecimento dos 
sintomas da doença (maior viremia do 1º ao 5º dia). 

O diagnóstico sorológico pode ser realizado com aumento de quatro 
vezes nos títulos em 2 semanas. 

A presença de anticorpos IgM por MAC-ELISA pode fazer o diagnós- 
tico na fase aguda. O aumento pode ocorrer desde o 2º dia do inicio do 
quadro, persistindo por várias semanas, 
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TABELA 3 Critérios diagnósticos para febre Chikungunya 


Diagnóstico Critério 

Caso suspeito Febre de instalação abrupta, com calafrios e artralgias, que 
persiste por semanas a meses 

Caso provável Critério de caso suspeito associado a: 


* Miagem para local com epidemia 

* Exclusão de malária, dengue e outras causas de febre com 
artralgias 

Caso confirmado Pelo menos 1 dos seguintes: 

* Isolamento de virus em cultura 

* RNA do virus detectado por RT-PCR 

* Anticorpos IgM positivo na fase aguda ou convalescença 

* Anticorpos IgG com aumento de quatro-vezes em seus titulos 
em 3-4 semanas 


COMO DEVE SER O MANEJO DOS PACIENTES COM CHIKF? _ 








* A maioria dos casos de CHIKF pode-ser acompanhada ambulatoria- 
mente, 

O tratamento é sintomático,com o paracetamol sendo a droga de es- 
colha para tratamento da febre e da dor articular. 

" Quso de anti-inflamatórios é reservado para pacientes com artralgia e 
artrite, sem melhora com o uso de paracetamol e após exclusão de den- 
gue como diagnóstico diferencial. À cloroquina estã sendo estudada em 
pacientes com artralgia e artrite crônicas, e seu papel em pacientes agu- 
dos ainda nàa é determinado. 

Não há necessidade de acompanhamento diário da maioria dos pacien- 
tes, que devem ser orientados a retornar à unidade de saúde em caso 
de persistência da febre por mais de 5 dias, aparecimento de sinais de 
gravidade ou persistência de dor articular. 

Os pacientes de grupo de risco (gestantes, pacientes com comorbida- 
des, idosos e menores de 2 anos de idade) também devem ser acompa- 
nhados ambulatoriamente, mas com reavaliação diária até o desapare- 
cimento da febre e ausência de sinais de gravidade. 

Os pacientes que apresentam sinais de gravidade ou que apresentem 
critérios de internação (neonatos) devem ser acompanhados em uni- 
dades com leitos de internação, 








Caso suspeito 
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Paciente com febre « 7 dias acompanhada de artralgia de inicio sübito 


n 


Grupos de isca: Avaliar sinais de 


Gestantes gravidade, Critérios de 
Maiores de 65 anos intemação e grupos 
Menores de 2 anos de isro 
Pacientes com comorbidades 










Paciente sem sinais de 





gravidade e sem critério Pacera DUI « 
de — OO 
Acompanhamento 
ambulatorial ENED 
Exames * ? Exames: 
Especifico: conforme x Específico: conforme 
orientação da vigilânci orientação da vigilância 
epidemiológice epidemiológica 
Inespecifico: hei ma Inespecifico: hemograma 
completo a critério médico completo a critério médico 
y : 

Conduta: Conduta: 
Avaliação de dor Avaliação de dor 
Hidratação oral Hidratação oral 
Notificação Notificação 
Orientar retorno em caso de Orientar retorno diário até o 
persistência da febre > 5 desaparecimento da febre 


dias ou aparecimento de 
sinais de gravidade 


FIGURA 1 


Sinais de gravidade e critérios de 


intemação: 
Acometimento neurológico 
Sinais de choque 

Dispneia 

Dor torácica 

vômitos persistentes 
Neonatos 
Descompensação de doença de 


base 
Sangrairiento de mucosas 


~~’ 
Paciente com sinais de 
gravidade ou com critério 
de intemação 


Acompanhamento em 
internação 


Y 


Exames: 
Específico: obrigatório (PCR 
ou sorologia) 
Inespecifico: hemograma 
completo, função hepática, 
transaminases, função renal 
e eletrólitos 


Y 


Conduta: 
Avaliação de dor 
Hidratação oral 
Notificação 
Tratar complicações graves de 
acordo com a situação clinica 
Critérios de alta: ausência 
de sinais de gravidade, 
aceitação de hidratação 
oral, avaliação laboratorial 
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* Em pacientes com instabilidade hemodinâmica, é necessário iniciar, de 
imediato, a terapia de reposição de volume e tratar as complicações con- 
forme o quadro clínico. 

* Nao existe nenhuma vacina disponível, de maneira que a melhor pre- 
venção é a proteção contra as picadas de mosquito. 
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Tétano acidental 


Rodrigo Antonio Brandão Neto 


* Tétano é uma doença infecciosa aguda, não contagiosa, causada pela 
ação de exotoxinas produzidas pela bactéria anaeróbia Clostridium ľe- 
tani. 

* Clinicamente, a doença manifesta-se com febre baixa ou ausente, hi- 

pertonia muscular mantida, hiper-reflexia e espasmos ou contraturas 

paroxisticas. 

Embora o tétano seja raro em nações desenvolvidas, a doença perma- 

nece endêmica no mundo em desenvolvimento, onde apresenta apro- 

ximadamente um milhão de casos novos por ano, com 300.000 a 500.000 

mortes. 


UIRE Q TÉTANO? 
O Clostridium tetati €um bacilo Gram-positivo esporulado anaeróbio 
que se encontra no solo. 

A infecção ocórre pela introdução de esporos em solução de continui- 
dade da pele é mucosas (ferimentos superficiais ou profundos de qual- 
quer natureza), 

A presença de tecidos desvitalizados, corpos estranhos, isquemia e in- 
fecção contribui para diminuir o potencial de oxirredução e, assim, es- 
tabelecer as condições favoráveis ao desenvolvimento do bacilo. 

É raro em países desenvolvidos, e mesmo no Brasil o número de casos 
é baixo, com cerca de 500 a 600 casos anuais. À maioria ocorre nas re- 
giões Norte e Nordeste. 


COMO OCORRE A DOENÇA? 


* Otétano pode ser classificado em acidental (generalizado, localizado 
ou cefálico) ou neonatal, 


COMO SE AD! 








| 
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* Atoxina tetânica (tetanospamina) liga-se a receptores nervosos na re- 
giào do ferimento, invade axónios e o sistema nervoso central e blo- 
queia a liberação de neurotransmissores inibitórios, como GABA e gli- 
cina, causando hiperexcitabilidade dos neurónios motores, rigidez e 
contracóes musculares. 

O periodo de incubação é em média de 3 a 21 dias, mas pode variar de 
1-2 dias a 2-3 meses. 


QUAIS SAO OS FATORES PREDISPONENTES PARA A DOENCA 
E QUAIS SAO OS FATORES DE RISCO PARA EVOLUCAO 


DESFAVORÁVEL? (TABELAS 1 E 2) 


TABELA 1 Fatores predisponentes do tétano 


* Lesão penetrante Lesão contaminada por outras bactérias 


* Aborto séptico E Aplicação intramuscular não esterilizada 

* Tecido desvitalizado * Infecções dentárias 

" Corpo estranho E Ülceras de extremidades em diabéticos 

* Isquemia localizada * Cirurglas abdominais com infecções necróticas 
* Fraturas expostas * (Manipulação de cordão umbilical 


= 


TABELA 2 Fatores de risto para evolução desfavorável 
* Período de incubação €.7 dias (principalmente se < 48 horas) 
" Rápida progressão (deterioração clínica em < 48 horas) 
" Idade > 60 anos n 
* Comorbidades graves associadas 
* Complicações infecciosas, respiratórias, hemodinàmicas ou renais na admissão 


QUAIS SÃO AS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DO TÉTANO 

ACIDENTAL? 

* Trismo está presente em mais de 50% dos pacientes na admissão. Pode 
progredir para envolvimento da musculatura cervical, com disfagia e 
contratura de ombros, dorso e, posteriormente, de musculatura abdo- 
minal e região proximal de membros inferiores e superiores, poupan- 
do musculatura distal de mãos e pés, 
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As contrações são extremamente dolorosas e podem causar fraturas e 
prejudicar a ventilação do paciente, 

Os sintomas pioram a estímulos, como luz ou toque. 

Os pacientes costumam se manter alertas mesmo em casos avançados. 
As alterações características da doença são apresentadas na Tabela 3, 


TABELA 3 Sinais e sintomas característicos do tétano 


Riso sardônico: envolvimento da musculatura facial 

Opistótono: contratura da musculatura dorsal 

Períodos de apneia: contratura de musculatura torácica e fa ringea | 
Torcicolo 

Rigidez nucal 

Abdome rigido como tábua 

Disfagia 


Os pacientes apresentam frequentemente disautonomia significativa, 
com alternância de periodos de hipotensão com hipertensão significa- 
tiva e arritmias. 

O tétano não necessariamente é generalizado, e pode se apresentar com 

as seguintes manifestações: 

- ‘Tétano cefálico? pacientes com lesão em pescoço ou cabeça podem 
apresentar manifestações limitadas aos nervos cranianos, com o ner- 
vo facial sendo o mais comumente envolvido. Trismo e disfagia tam- 
bém são-comuns. A maioria dos casos se torna generalizada duran- 
te a evolução. 

Tétano localizado: apresentação rara em que o paciente apresenta 
contraturas musculares em apenas uma extremidade ou local do 
corpo, 


UE EXAMES COMPLEMENTARES DEVO SOLICITAR? 





O diagnóstico de tétano é clínico, e os exames complementares serão 
realizados apenas para detecção de complicações. 

CPK deve ser colhida para avaliar possibilidade de rabdomiólise asso- 
ciada. Outros exames incluem hemograma, eletrólitos e função renal. 
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Uso de medicações e doenças psiquiátricas devem ser pesquisados como 
diagnósticos diferenciais (Tabela 4). 


TABELA 4 Principais diagnósticos diferenciais do tétano acidental 


Tismo por doenças orofaringeas 


Distonia por drogas (metoclorpramida, fenotiazinas etc.) 
Infecções dentárias (apenas trismo) 

Envenenamento por estricnina 

Sindrome neuroléptica maligna 

Sindrome da pessoa rigida 

Condições psiquiátricas (catatonia herbefrénica) 
Meningite 

Raia | 


COMO DEVEMOS MANEJAR OS PACIENTES COM TÉTANO 
ACIDENTAL? 


As diretrizes recomendam que todos os pacientes com diagnóstico de 


tétano devem ser internados em unidade de terapia intensiva (UTI). Os 
pacientes devem ser monitorizados e mantidos com medidas de supor- 
te. 

É recomendado q uso de imuno globulina antitetànica (IGHAT) ou do 
soro antitetânico (SAT) para evitar a progressão da doença. A preferén- 
cia é pela IGHAT via intramuscular profunda 500 a 5.000 UI (infiltrar 
parte da dose perto da ferida nào é mais recomendado em diretrizes). 
Alternativamente utiliza-se o SAT em dose de 20.000 a 30.000 UT IM 
(aplicação em dois grupos musculares diferentes e recomenda-se o uso 
profilático de anti-histaminicos, como a difenidramina). 

Após a utilização da IGHAT pode-se proceder a desbridamento da fe- 
rida para erradicar esporos e tecido necrosado, eliminando, assim, a 
produção de toxinas. Este passo só pode ser realizado após o uso da 
IGHAT (1-6 horas após) em razão do risco de liberação de toxinas não 
neutralizadas, piorando o quadro clínico do paciente. 

Recomenda-se que a vacinação seja realizada simultaneamente (a in- 
fecção pelo tétano não confere imunidade), 
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Terapia antibiótica é recomendada na maioria dos pacientes, O metro- 
nidazol (500 mg por EV 6/6 ou 8/8 h) é o tratamento preferido para o 
tétano, mas penicilina G (2 a 4 milhões de unidades de EV 4/4 ou 6/6 
h) é uma alternativa segura e eficaz. A duracáo do tratamento recomen- 
dada é de 7 a 10 dias, Em estudos não houve diferença da mortalidade 
com metronidazol em comparação com a penicilina. Em infecções mis- 
tas, cefalosporinas como cefazolina (1a 2 g EV 8/8 h), cefuroxima (2 g 
EV 6/6 h) ou ceftriaxona (1 a 2 g EV 24 h) são opções. 

Os benzodiazepinicos são a medicação de escolha para o controle dos 
espasmos. O diazepam é a medicação recomendada em diretrizes, mas 
o midazolam tem a vantagem teórica de menor risco deacidose lática. 
A dose usual de diazepam é de cerca de 30 mg EV em 24 h, dada em 
doses de 5 mg a cada 4 h, mas doses de até 120 mg ao dia podem ser 
necessárias. A dose de midazolam é de 5-15'mg/kg por hora ou con- 
forme a necessidade. 

Opções aos benzodiazepínicos incluenno-baclofeno, via intratecal (pre- 
ferencial) na forma de bolus de 1.000-mcg ou de infusão continua. O 
propofol também pode ser utilizado para controle de espasmos. 
Bloqueadores neuromusculares-são utilizados quando a sedação com 
os benzodiazepínicos não atinge controle dos espasmos. Rocurônio é 
a primeira escolha na.dose de 1 mg/kg ou vecurónio 0,01 mg/kg em 
bolus e, depois de 3uninutos, dose de 0,15 mg/kg. 
Traqueostomia-éindicada precocemente nesses pacientes. 

Soluções isotónicas são o tratamento inicial da hipotensão. 

Em pacientes'com disfunção autonómica, sugerimos o sulfato de mag- 
nésio em dose inicial de 40 mg/kg ao longo de 30 minutos, seguido pela 
infusão continua de 2 g por hora para pacientes com mais de 45 kg ou 
1,5 g por hora para pacientes = 45 kg. A medicação diminui a necessi- 
dade de ventilação mecânica e de drogas para controlar espasmos mus- 
culares e disfunção autonómica. 

O betabloqueio com labetalol (0,25 a 1,0 mg/min) é administrado com 
frequência por conta de sua ação alfa e betabloqueadora. O betablo- 
queio isolado com propranolol deve ser evitado por causa de relatos de 
morte súbita com a medicação. A clonidina pode ser utilizada em dose 
de 0,3 mg 8/8 h via oral ou sonda. 
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* Osulfato de morfina (0,5 a 1,0 mg/kg por hora por infusão intraveno- 
sa contínua) é utilizado para controlar a disfunção autonômica, bem 
como para induzir a analgesia. 

* A profilaxia de tromboembolismo com heparina não fracionada, he- 
parina de baixo peso molecular ou outros anticoagulantes deve ser ad- 
ministrada precocemente. 

* Profilaxia de úlcera de estresse pode ser prescrita em pacientes em ven- 
tilação mecânica com bloqueadores H2 ou inibidores da bomba de pró- 
tons. 


TABELA 5 Profilaxia de tétano 


Imunizado Imunização entre 5 Sent imunização 
e 10 anos “\\adequada ou status 

| | l cO desconhecido 
Ferimentos Sem condutas Sem condutas, Vacina dT 0,5 mL IM, 
superficiais específicas, além específicas, além encaminhar para outras 
e limpos dos cuidados locais dos cuidados locais doses 

e higiene adequada e higiene adequada | 
Ferimentos Sem condutas . Vatina dT 0,5 mL IHAT 250 U IM 
profundos ou | especificas, além IM, encaminhar para | Vacina dT 0,5 mL IM, 
contaminados ^ dos cuidados locals outras doses encaminhar para outras 


_@ higieneadequada | doses — 





91 * Tétano acidental 901 


Tétano acidental 


Y 


Internação em UTI em 
ambiente isolado 


r 


Controle de espasmo 
com benzodiazepinicos 





Disfunção autonómica Antibióticos: Q 4 
Utilizar sulfato de metronidazol ou IGHAT ou SAT 
magnésio penicilina ite 
Corrigir hipotensão | 
Se entubação — ( Debridamento do 
orotraqueal, O foco 1-6 h após uso 
considerat > de IGHAT ou SAT 
traqueo 
pregi 4h 


FIGURA 1 Manejo do tétano acidental. 
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Leptospirose 


Rodrigo Antonio Brandao Neto 


A leptospirose é uma zoonose de distribuição mundial causada pela es- 
piroqueta Leptospira interrogans, transmitida por contáto direto ou in- 
direto pela urina de animal contaminado, A doença é transmitida prin- 
cipalmente por ratos, mas pode ser transmitida por càes, gatos e outros 
animais e tem pico de incidência no verão e rio. outono, principalmen- 
te quando a estação é chuvosa. 


COMO SE TRANSMITE? 


A transmissão pode ocorrer por exposição ocupacional (tratadores de 
animais), acidental (associada-com enchentes e outros desastres) e re- 
creacional (nadar em lagoás e outros locais contaminados). 

Os lipopolissacárides dà leptospira interagem com receptores toll-like 
e iniciam uma cadéia de sepse. 

A leptospira dissemina-se pela corrente sanguinea em múltiplos órgãos 
e causa a formação de imunocomplexos, provocando uma vasculite in- 
fecciosa responsável pelas manifestações mais graves da doença. 

Em nosso meio, a principal forma de contrair a infecção é pela exposi- 
ção acidental e a exposição a águas de enchentes contaminadas; assim, 
em épocas de chuvas e enchentes a leptospirose sempre deve ser um diag- 
nóstico diferencial a ser considerado em quadros febris indeterminados. 


QUAIS SÃO OS SINTOMAS? 





O periodo de incubação varia de 2 a 26 dias, com média de 10 dias. 

O paciente apresenta em uma primeira fase quadro de febre, mialgias, 
calafrios, cefaleia, dor retro-orbitária e dor abdominal. 

Mialgias significativas principalmente nas panturrilhas são caracteris- 
ticas da doença. 
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* Manifestações oculares como uveite e sufusões conjuntivais podem 
ocorrer. 

* Náuseas, vômitos e diarreia ocorrem em cerca de 50% dos casos. 

* Tosse e manifestações respiratórias ocorrem em 20% dos pacientes. 

* Após 5a 6 dias do quadro inicial, os pacientes podem apresentar uma 
segunda fase da doença, chamada de sindrome de Weil. 

* Na sindrome de Weil, os pacientes apresentam principalmente icteri- 
cia, alterações da função hepática e renal. Pneumonite com hemorra- 
gia alveolar ocorre em 30-40% dos casos. 

" A insuficiência renal nestes pacientes costuma ser oligúrica. 

* Em pacientes com quadro infeccioso e insuficiência renal aguda asso- 
ciada com hipocalemia, a leptospirose deve ser sempre um diagnósti- 
co diferencial. 


TABELA 1 Achados diagnósticos sugestivos de leptospirose 
= Sufusão conjuntival 
* Diátese hemorrágica 

= Mialgia | 
* Hipocalemia 
- Piúria estéril 

| Plaquetopenia 
n Hepatoesplenomegalia- " 

TABELA 2 Critérios diagnósticos de Faine modificados 
Achados clínicos Pontos 
Cefaleia 
História de febre 
Temperatura > 39,0°C 
Sufusao conjuntival 
Meningismo | 
Mialgia MEE 
Sufusáo conjuntival + meningismo e mialgia 10 


ip NM NK 


Ictericia 1 
(continua) 
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TABELA 2 Critérios diagnósticos de Faine modificados (continuação) 


Achados clínicos “Pontos 
Albuminüria ou piora da função renal 2 
Contato com água de enchente 5 
Contato com combinantes ambientais 4 
Contato com animais silvestres 1 
Sorologia Elisa IgM |15 
Sorologia SAT 15 
Sorologia MAT com único título elevado | 15 
Sorologia MAT com titulos em ascensão 25 


> 25 pontos: diagnóstico de leptaspirose. NO 
EM QUAIS OUTROS DIAGNÓSTICOS DEVO:PENSAR? 


* O principal diagnóstico diferencial é a dengue, mas, ao contrário des- 


ta, costuma ocorrer leucocitose. 

Na forma anictérica, os diagnósticos diferenciais incluem influenza, fe- 

bre tifoide, mononucleose e malária. Na forma ictérica, a malária e he- 

patites virais podem também-ser um diagnóstico diferencial, 

* Os diagnósticos diferenciaissão na verdade dependentes da prevalência 
regional de doenças infecciosas; assim, em região endêmica, a malária 
pode ser o principal diagnóstico diferencial, entre outras condições. 


QUAIS EXAMES DEVO SOLICITAR? 


* Alterações de exames inespecificos incluem: aumento de transamina- 


ses, VHS, proteina C-reativa, bilirrubinas, fosfatase alcalina e principal- 
mente enzimas musculares. 

Os pacientes usualmente apresentam leucocitose, que pode ser impor- 
tante, mas leucopenia também é descrita. 

Urina 1 mostra proteinuria, piüria e eventualmente hematuria. A Ta- 
bela 2 traz as principais alteracóes laboratoriais encontradas em pacien- 
tes com leptospirose. 

Radiografia de tórax pode ter infiltrados alveolares e lavado broncoal- 
veolar em casos de hemorragia alveolar. 

Microscopia de campo escuro tem baixa sensibilidade, mas é recomen- 
dada em locais com menos recursos. 








92 - Leptospirose 905 


A sensibilidade da hemocultura é de apenas 50%, deve ser usado o meio 
de Fletcher ou EMJH. A hemocultura e a cultura do liquor estão positivas 
nos primeiros 7-10 dias e as uroculturas a partir da segunda semana. 
Entre os testes sorológicos, a microaglutinação microscópica é consi- 
derada o padrão para o diagnóstico. Aumentos de 4 vezes no titulo em 
2 semanas e títulos maiores que 1/100 são diagnósticos. 

Testes Elisa recentes apresentam sensibilidade de 9396 e especificidade 
de 76% no quinto dia, resultados superiores aos do MAT. 


TABELA 3 Achados laboratoriais na leptospirose 


Exame Achados laboratoriais & 
Pe 
VHS Aumentada 
Hemograma completo Leucopenia ou leucocitose leve 
Plaquetopenia (< 100.mil/mm? nas formas graves) 
ALT (TGP)/AST (TGO) Valores acima dd limite superior da normalidade 
Bilirrubina total e frações Valores normais ou acima do limite superior da 
normalidade 
Fosfatase alcalina Valores normais ou acima do limite superior da 
normalidade 
Ureia e creatinina Elevadas nas formas graves 
Creatininofosfoquinase (CPK) ‘Valor normal ou acima do limite superior da 
normalidade 
Urina tipo | CC Proteinúria, piúria, hematüria 


ALT: alanina aminotransferase; AST: aspartato aminotransferase; TGO: transaminase glutamico-oxala- 
cética; TGP: transaminase glutamico-pinivica; VHS: velocidade de hemossedimentação. 


TABELA 4 Diagnóstico sorológico da leptospirose 
Técnicas e observações 


Detecção de antigeno Microscopia de campo escuro 

Imunofluorescencia 

Radioimunoensaio 

ELISA 
Isolamento da 1 ou 2 gotas de sangue sào inoculadas em 10 mL de meio 
leptospira semissólido (meio de Fletcher). As culturas são incubadas a 

28-30º€ por até 13 semanas, com leitura semanal 

(continua) 
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TABELA 4 Diagnóstico sorológico da leptospirose (continuação) 


| Tecnicas e oliservagoes. 


Diagnóstico sorológico Anticorpos são detectados no sangue a partir de 5-7 dias 


depois do inicio dos sintomas. Teste de aglutinação 
microscópica (MAT), fixação de complemento, ELISA 


Diagnóstico molecular ^ Reação em cadeia de polimerase (PCR) 


COMO TRATAR A LEPTOSPIROSE? | 
* A maioria dos casos é autolimitada e o beneficio do tratamento é li- 


mitado. 

Antibiótico apresenta beneficio se prescrito nos primeiros 5 dias de 
evolução, ou em casos graves. 

Casos leves podem ser tratados com doxiciclina 1400 mg de 12/12 ho- 
ras por 7 dias. 

A penicilina cristalina em dose de 2.000.000 de unidades de 6/6 horas 
por 7 a 10 dias é o tratamento de escalha-para os casos graves. Esque- 
mas alternativos estão especificados na fabela 5. 


TABELA 5 Regimes alternativos pará tratamento da leptospirose 


Medicação Dosé ^ Duração 

Ceftriaxone Ag 1 vez ao dia 7-10 dias 
Cefotaxime > 1-2 gramas 6/6 horas 7-10 dias 
Ampicilina | §00-1.000 mg 6/6 horas 7-10 dias 
Amoxacilina “> 500 mg 8/8 horas | T-10 dias 
Doxiciclina 100 mg 12/12 horas 7-10 dias 
Tetraciclina | 500 mg 6/6 horas | 1-10 dias 


As medidas de suporte são fundamentais no tratamento, À reposição 
volêmica para pacientes hipotensos ou desidratados é importante, mas 
deve ser realizada com cuidado, pois estes pacientes com facilidade evo- 
luem para quadros de congestão importantes. 

Em pacientes com leptospirose e insuficiência renal aguda, a indicação 
de diálise deve ser realizada precocemente, pois melhora o prognósti- 
co dos pacientes, 
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Em pacientes com indicação de ventilação mecânica, usa-se a ventila- 
ção protetora com PEEP > 15 cmH,0 e baixos volumes correntes em 
torno de 6 mL/kg. 


QUAIS PACIENTES TÉM INDICACAO DE INTERNACAO 
HOSPITALAR? 


Pacientes com doenca leve podem ser tratados ambulatorialmente. Os 
pacientes com sinais de alerta citados na Tabela 6 têm indicações de in- 
ternação hospitalar, 


TABELA 6 Sinais de alerta para leptospirose 





Dispneia, tosse e taquipneia 

Alterações urinárias, geralmente oligüria 

Fenômenos hemorrágicos, incluindo hemoptise e escartos hemoptoicos 
Hipotensão | 

Alterações do nivel de consciência 

Vômitos frequentes 

Arritmias 


as 


Ictericia 


TABELA 7 Indicações de internação em unidade de terapia intensiva (UTI) 





Dispneia ou taquipneia (FR > 30 irm) 

Hipoxemia (Pao) 60 mmHg em ar ambiente) 

Escarros hemoptoicos ou hemoptise 

Infiltrados radiológicos ou manifestações de hemorragia alveolar como hemoptise 
Insuficiência renal aguda 

Distúrbios hidroeletroliticos e acidobásicos refratários ao tratamento habitual 
Hipotensão refratária a volume 

Arritmias cardiacas agudas 

Alteração do nivel de consciência 

Hemorragia digestiva 


FR: frequência respiratória; PaO.: pressão parcial de oxigênio. 
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E os 
Febre amarela 


Amaro Nunes Duarte Neto 
Rodrigo Antonio Brandao Neto 


A febre amarela é uma doença viral sistêmica causada por um flavivirus 
hepatotrópico que recebe o mesmo nome da doença. O vétor de sua trans- 
missão é o mosquito Aedes aegypti, que é o mesmo da dengue. O periodo 
de incubação após a picada varia de 3 a 6 dias, mas algumas infecções pro- 
duzidas em laboratório apresentam periodo deincubacao de até 10 dias. 


QUAL É A DEFINIÇÃO DE CASO SUSPEITO DE FEBRE AMARELA? 





Individuo com quadro febril agudo (até? dias), de início súbito, acom- 
panhado de icterícia e/ou manifestações hemorrágicas, residente ou 
precedente de área de risco para febre amarela ou de locais com ocor- 
rência de epizootias em primatas não humanos ou isolamento de virus 
em vetores nos últimos(15 dias, não vacinado contra febre amarela ou 
com estado vacinalNignorado. 

Durante episódios de surto, a definição de caso suspeito necessaria- 
mente deve ser readequada para aumentar a sensibilidade diagnóstica 
de novos casos. 


UAL É A SITUAÇÃO EPIDEMIOLÓGICA DA FEBRE AMARELA? 








A febre amarela foi erradicada na maior parte do Brasil na década de 
1950, mas permaneceu endêmica em algumas partes do pais, em par- 
ticular na região da selva amazônica. À Tabela 1 relata a série de casos 
de febre amarela silvestre. 

Em 2017 houve um surto limitado de febre amarela em Minas Gerais. O 
relatório epidemiológico da Secretaria de Estado de São Paulo de 
22/01/2018 confirmou que desde janeiro de 2017 ocorreram 111 casos, 
sendo 80 autóctones com 44 óbitos. A maioria dos casos foi do sexo mas- 
culino (86,2%), com mediana de 47 anos de idade. 
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8 





Número de casos 
(3%) apepajeao| ap exer 


20,0 


D n m 75 "s ho A x 3 FE ü 
PIE LELIPAES PLIZ LESS ELIE See LE PRIN 


ENS Cases humanos da FA — 7*7 tua dageibdado ch} 777 fama de lstabifade média [X] 
Fente: Sinan; Gt-Arbo/UVIV/CGDT/DEVT/SVS/MS — .— 
*Dados aimalirades até a SE-52,/2016 
FIGURA 1 Série histórica do número de casos humanos confirmados de 
febre amarela silvestre e a letalidade no Brasil de 1980 a 2016. 
Adaptada de Vasconcelos (2003; p. 275-93). 


TABELA 1 Distribuição dos casos, óbitos e letalidade de febre amarela 
segundo municipio.de infecção. Estado de São Paulo, 2017 -2018 











Município de infecção “Caso (n) Óbito (n) “Letalidade (%) 
Águas da Prata 2 - |- 

Américo Brasiliense 2 1 50 

Amparo 5 3 60 

Atibaia 9 8 88,9 

Batatais 1 1 100 

Bragança Paulista 1 a E 

Caieiras 2 1 - 

Campinas | 1 - - 

Itatiba 2 1 50 


(continua) 
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TABELA 1 Distribuição dos casos, óbitos e letalidade de febre amarela se- 
gundo município de infecção. Estado de São Paulo, 2017-2018 (continuação) 


Municipio de infecção Caso (n) Óbito (n) Letalidade (%) 
Itapecerica da Serra 1 1 100 
Jai ——— E 4 100 
Jundiaí 1 - - 
Mairiporã 41 14 341 
Mairiporã/ltapecerica da Serra l - - 
Mococa/Cassia dos Coqueiros 1 - = 
Monte Alegre do Sul 4 1 neo 
Monte Alegre do Sul e Amparo 1 i q 100 
Nazaré Paulista 1 1 ) |100 
Santa Cruz do Rio Pardo | 1 - ND - 
Santa Lúcia 1 (QU 100 
São João da Boa Vista E | Vel 100 
Tuiuti 1 - - 


Fonte: Sinan; CVE/CCD/ SES-SP Dados de 22/01/2018. 


QUAIS SAO AS MANIFESTACOES CLÍNICAS DOS PACIENTES 
COM FEBRE AMARELA? 


O período de incubação é de 3-6 dias. O espectro de manifestações é 
amplo, variando desde infecções assintomáticas e pouco sintomáticas 
até quadros fulminantes com a tríade clássica de icterícia, albuminúria 
e hemorragias. 

Quadro inicial agudo de febre alta, cefaleia de forte intensidade, mial- 
gia, náuseas, vômitos e irritabilidade. Esta fase inicial dura de 3-5 dias 
e é coincidente com o período de viremia. 

A doença é bifásica, com um período de melhora dos sintomas e sen- 
sação de bem-estar que dura de 12 a 48 horas. 

Pacientes posteriormente evoluem com fase toxémica com sintomas 
de hemorragias, podendo apresentar hematémese, melena, petéquias 
e equimoses. 

Pacientes apresentam posteriormente quadro de icterícia progressiva (pode 
ter níveis de bilirrubinas próximos do normal no início do quadro). 
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* Pacientes apresentam quadro de insuficiência hepática fulminante com 
grande aumento de enzimas hepáticas, evoluindo com quadro de con- 
fusão mental associado com encefalopatia hepática. 

* Os pacientes apresentam coagulopatia por doença hepática e por con- 
sumo com alterações extremamente importantes dos exames de coa- 
gulação, associadas a sangramentos, 

* Inicialmente os pacientes apresentam taquicardia, mas por volta do se- 
gundo dia da fase toxêmica pode ocorrer dissociação entre pulso e tem- 
peratura com bradicardia relativa (sinal de Faget). 

" Os pacientes apresentam disfunção de múltiplos órgãos com lesão re- 

nal aguda, oligúria e manifestações neurológicas sendó comuns, 

Frequentemente ocorrem infecções bacterianas associadas, assim o limiar 

para iniciar antibioticoterapia é relativamente baixo nestes pacientes. 

* Pacientes com quadros graves de febre amarela tém mortalidade de 40 
a 60% com evolução para choque refratário. 


Pirâmide da febre amarela: manifestação clínica 


5-10998 ^ d gru h, 
A” maligna 





FIGURA 2 Pirâmide da febre amarela: manifestação clínica. 
Adaptada de Vasconcelos (2003, p. 275-93]. 
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FIGURA 3 Fisiopatogenia dos quadros letais de febre amarela. 


QUE EXAMES COMPLEMENTARES DEVEMOS SOLICITAR EM 
PACIENTES COM SUSPEITA DE FEBRE AMARELA? 


TABELA 2 Exames complementares recomendados em pacientes com 
febre amarela 

* Transaminases hepáticas 

* Bilirubinas 

* Coagulograma 

" Hemograma 

* Função renal 





= Gasometria arterial 

Exames para avaliar diagnósticos diferenciais 
" CPK 

* Pesquisa do antigeno NS1 

" Hemoculturas 

* Ultrassonografia de abdome 





CPK: creatinofosfoquinase. 
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AST e ALT muito elevados em casos graves (2.766 U e 660 U em casos 
graves em média) e aumento ocorrem em média de 48-72 horas após 
inicio dos sintomas, antes do aparecimento de ictericia. 

Niveis de bilirrubina direta em média de 5 a 10 mg/dL. 

Disfunção renal com oligúria e aumento rápido de níveis de ureia e 
creatinina. 

Plaquetopenia e aumento significativo do tempo de protrombina asso- 
ciada com hemorragias significativas. 

Leucopenia ocorre precocemente, em geral usualmente com valores 
entre 1.500-2.500 céls./mm'. 


COMO FAZER O DIAGNÓSTICO DE FEBRE AMARELA? 


Sorologia MAC ELISA para febre amarela: a partido 5º dia de doença. 


IgM pode significar infecção recente (até 3 meses) ou atual. Importan- 

te: dados epidemiológicos/história vacinal. Os títulos IgM sugerem in- 

fecção, mas é confirmada com ascensão dos titulos em 4 semanas. 

Inibição da hemaglutinação: necessidade de coletar 2 amostras com in- 

tervalo de 15 dias. Soroconversão tepresentada pelo aumento de pelo me- 

nos 4 vezes dos títulos de anticorpos em relação à primeira amostra. 

Teste de neutralização: especifico. Detecta anticorpos precocemente. 

Teste de fixação do complemento: a partir da segunda semana até 

12 meses. 

Isolamento viral: réalizado nos primeiros 5 dias, pode ser feito por: 

- Culturas célulares: A. albopictus clone C3/36 e identificação do vi- 
rus por imunofluorescéncia indireta e fixação do complemento. 

- Reação em cadeia da polimerase com transcrição reversa (RT- PCR). 
Diagnóstico histológico via biópsia hepática com achados caracte- 
rísticos como a necrose de zona média. 


UAIS SAO OS SINAIS DE ALARME PARA INFECCAO GRAVE? 





Sangramento espontâneo: gengivorragias, epistaxe. 
Hipotensão. 

Rebaixamento de nível de consciência. 

Icterícia ou colúria. 

Dor abdominal intensa e continua. 

Alteração de função renal, 
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AST/ALT muito elevadas. 
Alteração de coagulograma. 


TABELA 3 Quais os principais diagnósticos diferenciais? 





Reação/falha vacinal 
Dengue 


Leptospirose 


Hepatite (virais, medicamentosa) 
Febre maculosa 

Colangite 

Sepse 


QUAL A EVOLUÇÃO CARACTERÍSTICA DOS:CAÀSOS COM 
EVOLUCAO LETAL? 


Em pacientes com indicação de internação em UTI, mortalidade de 40 
a mais de 60%. 

Rápida deterioração neurológica; renal, cardiovascular e da coagulação. 
Leucocitose (infecção secundária). 

Aumento rápido de transaminases (em menos de 24 horas). 
Aumento desproporcional da creatinina. 

Hepatite fulminante-PCR e albumina séricas baixas, alteração intensa 
da coagulação. 

Hipocalcemia grave e refratária (pancreatite). 

Piora rápida da amônia, fator V e fibrinogênio. 

Acidose metabólica grave. 

Tomografia de crânio: intenso edema cerebral, 

Tomografia de abdome: redução da atenuação do figado, sugestiva de 
esteatose, Contorno e volume normais. 

Eletroencefalograma (EEG): encefalopatia difusa (convulsões). 


PARA QUEM ESTA INDICADA A VACINAÇÃO? 


Vacina de virus vivo atenuado, com eficácia acima de 9596, 

90% dos vacinados apresentam anticorpos após 10 dias. 

Indicada a partir de 9 meses em pessoas que vão para área de risco ou 
quando existem casos autóctones, 
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Contraindicada em: 


Imunodeficiência primária ou adquirida, 

Pessoas vivendo com HIV/Aids que apresentem CD4 < 350 célu- 
las/mm. 

Imunossupressão ou terapias imunossupressoras (quimioterapia, 
radioterapia, corticoides com dose de 2 mg/dia de prednisona ou 
equivalente para crianças e acima de 20 mg/dia para adultos por 
tempo superior a 14 dias). 

Após a interrupção do corticoide nas doses relatadas, aguardar por 
4 semanas antes de vacinar. 

Paciente em uso de medicações biológicas como infliximabe e ritu- 
ximabe, entre outras. 

Transplantados de órgãos sólidos e indivíduos com doença oncoló- 
gica em quimioterapia e/ou radioterapia. 

Pessoas com história de doença do timo (miastenia gravis, timo- 
ma); lúpus eritematoso sistêmico (LES); doença de Addison; artrite 
reumatoide. 

Pessoas com doenças hematólógicas que cursam com imunodefi- 
ciência (p. ex., aplasia de medula/anemia aplástica). 


QUAIS SÃO AS MEDIDAS-PARA O MANEJO DOS PACIENTES 
COM SUSPEITA DE.FEBRE AMARELA NO DEPARTAMENTO DE 
EMERGÉNCIA? 


Não existe tratamento específico. 

Sintomaticos} tratamento de suporte (choque e coagulopatia, insufi- 
ciência renal). 

Interferon-a: menor mortalidade em hamsters, quando administrado 
em até 2 dias. 

Anticorpos: proteção até 1-3 dias da inoculação, 

Ribavirina: ação in vitro, sem aumento de sobrevida em macacos. 
Outros tratamentos experimentais: 

- PolyICLC. 

- Arylacridine. 


Interferon-y. 
Sofosbuvir (Sovaldi* ou Virunon"): bons resultados experimentais. 
Transplante hepático considerado em casos graves, 
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Dermatoses graves 


Ana Lucia Monteiro Guimaraes 
Marcello Menta Simonsen Nico 


Queixas dermatológicas sào causas frequentes de procura ao pronto- 
-socorro. É importante que o médico emergencista esteja apto a reco- 
nhecer quais dermatoses são potencialmente graves-€ necessitam de 
intervenções imediatas, e quais podem ser encamifihadas para segui- 
mento dermatológico ambulatorial. Entre as prinetpais urgências que 
necessitam de intervenção no departamento de emergência (DE), po- 
demos incluir as farmacodermias (ou reações cutâneas a medicamen- 
tos), herpes-zóster, piodermites e dermateses bolhosas autoimunes. 


FARMACODERMIAS 
O que são as farmacodermias? 


Farmacodermias são reaçõés adversas a medicamentos que cursam com 
quadros cutâneos. Além de serem uma importante causa de procura ao 
DE, são também umadrequente complicação em pacientes hospitaliza- 
dos. Estima-se que 2-3% dos pacientes internados evoluam com algum 
tipo de farmacodermia, e que 0,1% seriam formas graves. Pacientes com 
história familiar ou pessoal de reação adversa a drogas, polifarmácia, 
hepatopatas, nefropatas e imunossuprimidos estão mais propensos ao 
desenvolvimento de reações cutâneas a medicamentos. 


Quais os tipos de farmacodermia? 





As farmacodermias mais importantes na emergência são: 

- Exantemas. 

- Urticária/angioedema. 

- DRESS. 
Necrólise epidérmica tóxica (NET) e sindrome de Stevens-Johnson 
(S5]). 


- Vasculites a drogas. 
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* Existem diversas outras farmacodermias, que nào demandam interven- 
ções imediatas e podem ser encaminhadas para avaliação dermatoló- 
gica ambulatorial. São exemplos: erupção fixa medicamentosa, pruri- 
do e eczema com fotossensibilidade, entre outros. 


Como identificar e conduzir uma farmacodermia? 
* Asfarmacodermias apresentam quadros clínicos distintos, e cada uma 
delas exige intervenções especificas. 


EXANTEMAS 


TABELA 1 Exantemas 
Epidemiologia | Farmacodermia mais comum, evolução geralmente benigna 
Latência Curta (5-14 dias após exposição a droga) < N 


Quadro Eritema generalizado, de aparecimento agudo 
clínico Pode estar acompanhado de febre baixa e prurido leve 
Drogas Betalactâmicos, sulfonamidas, céfalosporinas, alopurinol, 


 anticonvulsivantes e anti-inflamatórios não esteroidais 
Diferenciais | Exantemas virais, sífilis secundária, reações medicamentosas graves 
Conduta 1. Suspender droga suspeita: analisar tempo de latência e drogas 
mais comuns 
2, Descartar sinais de alarme que sugerem evolução para 
farmacodermias graves: febre alta, eritrodermia, edema facial, 
lesões mucosas, bolhas, sinal de Nikolsky +, sensação de 
queimação de mucosas e pele 
3 Sintômáticos: anti-histaminicos (loratadina 10 mg/d), 
corticoides tópicos 
Orientações | Resolução em 1-2 semanas 
Casos sem gravidade: não são necessários exames ou intemação 


URTICÁRIA E ANGIOEDEMA 


TABELA 2 Urticaria e angioedema 


Caracteristicas | Farmacodermia comum, bom prognóstico 
Classificada de acordo com a duração da crise em aguda (< 6 
semanas) e crônica (> 6 semanas) 
* Causas não medicamentosas: alimentos, picadas de inseto, 
infecções, reações transfusionais, física, exercício 
(continua) 
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TABELA 2 Urticaria e angioedema (continuação) 


Latência 
Quadro clínico 


Drogas 


Diferenciais 


Conduta 


Orientações 


| fase inicial 


| Curta (15 minutos a 24 horas após exposição) 


Urticaria: placas eritematoedematosas, muito pruriginosas, fugazes 
(24-48 h). Comum centro pálido 
Angioedema: edema mais profundo (derme e subcutâneo). Em geral 


nos lábios, periocular, mãos 


Betalactamicos, opioides, bloqueadores neuromusculares, 
vancomicina, contraste radiológico, AINH 
* Causas nào medicamentosas: alimentos, picadas de inseto, 


infecções, reações transfusionais, fisica, exercício. 


Vasculite urticariforme, angioedema familiar, penfigoide bolhoso em 


fa 


1. Descartar anafilaxia (Capitulo 11) 
2. Suspender droga suspeita. 
3. Medicações: 
- Anti-histaminicos (p. ex., loratadina 10 mg/d + hidroxizine 
25-50 mg/d à noite) 
- Paciente muito sintomático? Associar anti-H2 (ranitidina, cimetidina) 
- Angioedema: prednispia 20-60 mg/d por 7 dias 
Sem gravidade: não são necessários exames ou intemação 
Urticana crônica (>b-semanas): encaminhar para investigação 
ambulatorial com dermatologista 
Manter anti-histaminicos por pelo menos 2 semanas para evitar rebote 


DRESS (DRUG REACTION WITH EOSINOPHILIA AND SYSTEMIC 
SYMPTOMS) 


TABELA 3 DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms) 


Epidemiologia 
Latência 
Quadro clínico 


Farmacodermia rara. Mortalidade alta (10-20%) 

Média, entre 2 e 8 semanas 

Sintomas gerais: febre, linfadenopatia, eosinofilia e linfócitos 

atípicos, elevação de enzimas hepáticas 

Pele: exantema maculopapular, edema da face com envolvimento 

periorbitário, descamação, lesões polimorfas (vesículas, pústulas, 

lesões em alvo) 

Outras manifestações (incomuns): pancreatite, miocardite, 

pericardite, encefalite, meningite, diarreia, colite, pneumanite 

intersticial, derrame pleural, nefrite intersticial aguda, tireoidite 
(continua) 
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TABELA 3 DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms) 


(continuacao) 
Drogas Anticonvulsivantes aromáticos (carbamazepina, lamotrigina, 
fenitoina, fenobarbital), sulfassalazina, alopurinol, sulfonamidas, 
, minociclina, vancomicina, dapsona, sulfametoxazol 
Diferenciais  Exantemas, angioedema, NET/SS] 
Conduta 1. Suspender droga suspeita. 


(obs.: se uso de anticonvulsivantes, solicitar avaliação da neurologia 


para substituição) 


2. Exames iniciais: hemograma, função hepática, função renal e 


urina 1, RX/TC de tórax se sintomas respiratórios. 


3. Confirmar diagnóstico pelo escore Regiscar (2): «2 excluido, 2-3 
possivel, 4-5 provável, > 5 definitivo 


4. Internação 
5. Medicações: 


Sem sinais de gravidade: sintomáticos (corticoides tópicos, 


anti-histamínicos, emolientes) 
- Com sinais de gravidade TGO ou TGP 4º 5 x ou 


acometimento outros Órgãos): prednisona 1 mg/kg/d (até 
normalização dos exames, e manter por 6-8 semanas após) 


TABELA 4 Escore REGISCAR para DRESS 


Parâmetro ENI 
Febre (> 38,5°C) O 
Linfonodomegalias (72 locais, > 1 cm) 
Linfácitos atípicos » v 

Eosinofilia 


" 700-1.499 ou 10-19,9% 

" > 1.500 ou 2 20% 

Rash 

* Extensão > 50% 

* Pelo menos 2: edema, púrpura, infiltração ou 
descamação 

=" Biópsia sugestiva de DRESS 

Envolvimento de órgãos internos: 

e | 


Presente 


(continua) 
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TABELA 4 Escore REGISCAR para DRESS (continuação) 


Parâmetro Ausente Presente 
= 20u mais | | 2 
Resolução > 15 dias | -1 Ü 
3 exames que excluem outros diagnósticos 0 1 


Escore total encontrado < 2: exclui o diagnóstico; 2-3: diagnóstico possivel; 4-5: diagnóstico 
provável; > 5 diagnóstico definitivo, 


SÍNDROME DE STEVENS-JOHNSON (SSJ)/NECRÓLISE 
EPIDÉRMICA TÓXICA (NET) 


TABELA 5 Sindrome de Stevens-Johnson (SSJ)/necrólise-epidérmica tóxica 
(NET) 

Epidemiologia | Raras. Alta mortalidade: 10% SSJ e 20% NET 

Latência Longa. Entre 3-7 semanas após exposição à droga 

Quadro Pródromo de até 3 dias com sintomas gerais inespecíficos (febre, 

clínico astenia, mal-estar) 
Pele: eritema difuso que evoldi com aparecimento de bolhas que 
confluem em grandes áreas de descolamento da pele (aspecto de 
grande queimado}com envolvimento das mucosas. Comum presença 
de lesões em alvo 
Sinal de Nikolsky: descolamento da pele após tração 
* 55e 10% da área corpórea. Acometimento mucoso mais evidente 
* Sobrêposição SSJ/NET: 10-30% da área corpórea 
* NET 30% da área corpórea 

Drogas Anticonvulsivantes aromáticos (carbamazepina, lamotrigina, fenitoina, 
fenobarbital), anti-inflamatorios não hormonais, alopurinol, sulfonamidas, 
nevirapina 

Diferenciais Eritema polimorfo (associado ao herpes-virus), sindrome da pele escal- 
dada estafilocócica, dermatoses vesicobolhosas autoimunes, DRESS 

Conduta 1. Suspender droga suspeita: algoritmo ALDEN 
(obs.: se uso de anticonvulsivantes, solicitar avaliação da neurologia 
para substituição) 
2. Exames iniciais: hemograma, função hepática, função renal e urina 

1, RX/TC de tórax se sintomas respiratórios 
(continua) 
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TABELA 5 Síndrome de Stevens-Johnson (5SJ)/necrólise epidérmica tóxica 
(NET) (continuação) 


3. Internação: 


Solicitar vaga de UTI se 2 dos seguintes: idade > 40 anos, 
presença de malignidade, frequência cardíaca > 120 bpm, 
descolamento > 10% na admissão, BUN > 28 mg/dL, glicose 
sérica > 252 mg/dL, bicarbonato < 20 mm/L. 


4. Medicações: 


Prednisona 1-2 mg/kg/d por 3-5 dias: iniciar nas primeiras 
48-72 h 

Ciclosporina 3-5 mg/kg/d: monitorizar função renal, PA e 
ciclosporinemia 


5. Avaliação multidisciplinar (oftalmo, otorrino, ginedo/uro) 
6. Cuidados tópicos: curativos vaselinados e limpeza local 


TABELA 6 Algoritmo para causalidade de medicações para necrólise epidér- 


mica (ALDEN) 
Critério 
Atraso entre contato 
com medicação e 
início da reação (dia 
indice) 


Presença da 
medicação no corpo 
no dia índice 


Presença da 
medicação no corpo 
no dia índice 


| Valor Regia’ para aplicar 


| Sugestivo: +3 | (Pe 5 a 28 dias -3a3 
Compativelst2~ De 29 a 56 dias 

| Provável: «t. y De 1 a4 dias 

| improvável: -1 | Mais que 56 dias 

| Exeluído: -3 | Medicação iniciada no dia ou 


N após o dia indice 
| Caso uso prévio da medicação, aplicam-se as 
seguintes mudanças: 
Sugestivo: +3 de 1 a 4 dias 
Provável: +1 de 5 a 56 dias 
Definitivo: O Medicação usada até o dia 
indice ou interrompida menos 
que cinco meias-vidas antes 
do dia índice 
Duvidoso: -1 Medicação interrompida antes do -3 a0 
dia índice mais do que cinco 
meias-vidas na presença de 
| insuficiência renal e/ou hepática | 
(continua) 
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TABELA 6 Algoritmo para causalidade de medicações para necrólise epidér- 
mica (ALDEN) (continuação) 
Critério | Valor Regras para aplicar 
| Excluído: -3 Medicação interrompida antes 
do dia indice mais do que cinco 


meias-vidas na ausência de 
| insuficiência renal e/ou hepática 


Prê-desafio/novo Positivo especi- | SSI/NET com uso da -2a4 
desafio da medicação | ficamente para a mesma medicação 
mediação e 
| doenca: 4 


Positivo especi- | SSJ/NET com uso de 
ficamente para medicação similar ou outra 
medicação ou reação com amesma 





| doença: 2 | medicação 
Positivo Outra reação com medicação 
inespecífico: 1 similar 
| Negativo: 3 | Exposição a medicação sem qual- 
| coquer reação (antes ou depois) — 
Suspensao da | Neutro: O VA | Meditação interrompida -2a0 
medicação Negativo: <2 Medicação não suspensa 
"e sem prejuízo 
Tipo de medicação | Fortemente Medicação da lista de alto risco -1a3 
associado: S$ 
(Associado:2 ^ Medicação definitivamente 
| associada, mas de menor risco 
Suspeito: 1 Múltiplos relatos e resultados 


epidemiológicos ambiguos 

Desconhecido: O | Todos as outras medicações, 
incluindo novas medicações 

Não suspeito: -1 Sem evidência de associação 

Outra causa Possível: -1 Ordenar a medicação sob -1 

suspeita de maior para menor 
escore 
Se pelo menos uma medicação 
tem escore > 3, subtrair 1 ponto 
de todas as outras medicações 
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VASCULITES A DROGAS 


TABELA 7 Vasculites a drogas 
Epidemiologia | Aproximadamente 20% dos casos de vasculite cutânea são de 
etiologia medicamentosa 
A vasculite mais comumente associada a medicamentos é a 
vasculite leucocitaclastica (vasculite de pequenos vasos) 
Quadro clínico | Púrpura palpável nos MMIII é a apresentação mais comum 
Outros: máculas/placas purpúricas, bolhas, ulcerações e necrose 
Sintomas sistêmicos são frequentes (febre, artralgia, mal-estar) & 
indicam maior chance de acometimento sistêmico 
Drogas | Penicilinas, alopurinol, diuréticos tiazidicos, sulfonas anti-inflamató- 
rios, hidantoina 
Diferenciais Causas não medicamentosas (infecções, colagenoses, neoplasias) 
Conduta 1. Suspender droga suspeita 
2. Exames iniciais: hemograma, urina. 1; função renal, função hepática, 
ASLO, FAN, ANCA, FR, sorologias para hepatite B e C, complemento 
* Biópsia de pele para anatômopatológico 
3. Internação e avaliação-dermatológica: se vasculites cutâneas 
extensas ou com atómetimento sistêmico 
4. Ambulatorial (quadro leve, sem sinais de acometimento sistémico): 
sintomáticos para prurido e ardor: anti-histamínicos, AAS 
5. Manter membro aquecido e elevado 


HERPES-ZÓSTER 

O que devo saber sobre herpes-zóster? 

= É uma doença comum: estima-se que 10-2096 das pessoas terão um epi- 
sódio ao longo da vida. Nos Estados Unidos, incidência de 1 milhão de 
casos por ano, 

" Oherpes-zóster acontece por conta da reativação do virus varicela-zós- 

ter (VZV ou herpes virus 3) latente nos gânglios sensoriais, geralmen- 

te após anos da primoinfecção. 

A primoinfecção comumente se dá na infância, e a apresentação clíni- 

ca é chamada de varicela (vesículas e crostas, em diferentes estágios de 

evolução, difusas pelo corpo). Após a resolução do quadro, o virus per- 

manece latente nos gânglios sensoriais dorsais e craniais. 
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São fatores de risco para reativação do virus: idade, trauma, malignida- 
de, imunodeficiência, IRC e doença pulmonar. 

Transmissão por contato direto ou aerossóis a partir das lesões de pele. 
Vacina VVZ: liberada a partir dos 50 anos. Dose única, virus vivo ate- 
nuado (imunossuprimidos, decisão caso a caso). Obs.: pacientes que ti- 
veram herpes-zóster: aguardar um ano entre o quadro agudo e a apli- 
cação da vacina. 


Como identificar o herpes-zóster? 


Neurite: 75% dos pacientes apresentam pródromo de dor unilateral em 
faixa, do tipo neuritica. Precede o aparecimento das lesões cutâneas em 
alguns dias. 

Lesões cutâneas: 

- Vesiculas eritematosas agrupadas sobre báse eritematosa, distribui- 
das no trajeto de um dermátomo. Evoluem com erosões e crostas 
em aproximadamente 7 dias. 

- Até 20% dos pacientes imunocompeténtes podem ter lesões em der- 
mátomos vizinhos, 

Em imunossuprimidos: quadro mais extenso, episódios recorrentes, 

maior chance de complicações, 


Como conduzir um sáso de herpes-zóster? 
1. Ambulatorial: 


- Aciclovir 80D,mg 5 x/d por 7 dias ou valaciclovir 1 g 8/8 horas por 
7 dias (nas primeiras 72 horas). 

- Evitar contato com grávidas, prematuros, pessoas suscetíveis a va- 
ricela e imunossuprimidos. 
Controle álgico: 
* Dor moderada: AINH, analgésicos simples. 
* Dor intensa: opioides fracos (tramadol e codeína). 


2. Internação: 


- Apenas se: complicação ocular com risco de amaurose, complica- 
cào neurológica (meningite, encefalite, mielite), dificuldade de con- 
trole de dor, HZ disseminado no imunossuprimido. 

Aciclovir EV 10 mg/kg/d de 8/8 horas por 7-10 dias. 

- Isolamento de aerossóis até lesões crostosas, 
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Quais as possíveis complicações? 

* Neuralgia pós-herpética: dor no dermátomo acometido após 3 meses 
do episódio. Tratamento: anticonvulsivantes e antidepressivos tricicli- 
cos (amitriptilina, nortriptilina, gabapentina). 

* Síndrome de Ramsay-Hunt: otalgia, lesões no canal auditivo, paralisia 

facial, dormência da parte anterior da lingua. 

Acometimento ocular: conjuntivite, episclerite, ceratite, irite. "Sinal de 

Hutchinson - lesões na ponta nasal sugerem herpes-zóster do ramo of- 

tálmico do nervo trigêmeo por acometimento do nervo nasociliar.) 

Neurológicas: meningite asséptica, encefalite, mielite. 

Infecção bacteriana secundária. 


ERISIPELA E CELULITE 

Erisipela e celulite: o que devo saber? 

* Sado piodermites (infecções bacterianas da pele). 

* Fatores de risco: ruptura da barreira cutânea (trauma, tinea pedis, úlce- 
ra venosa, picada de inseto), edema crónico (IVP, alt. linfática), obesi- 
dade, imunossupressão. 


Erisipela e celulite: como dfferenciar? 


TABELA 8 
Enisipelá Celulite 
Profundidade Demè superficial + vasos Derme profunda + hipoderme 
linfáticos superficiais 
| | Adermolinfangite estreptocócica) | 
Clínica Eritema, edema, bordas nítidas, | Eritema, edema, bordas mal 
lesão elevada delimitadas 
Comuns sintomas sistêmicos Apenas sintomas locais 
| Evolucaa aguda | Evolução subaguda/ crônica 
Agentes S. pyogenes do grupo À Streptococcus progenes do 
. | “Muito raro $. aureus . . |BrupoA e Staphylococcus aureus 
Tratamento Ambulatorial: cefalexina 1 g 6/6 h | Ambulatorial: cefalexina 1 g 6/6 


por 7 dias ou amoxicilina 1 g 8/8 
h por 7 dias 

Internado: cefazolina 1 g EV 8/8 
h por 7-14 dias ou ceftriaxona 1 
g EV 12/12 h por 7-14 dias 


h por T dias 
Internado: oxacilina 2 g EV 4/4 h 
por 7 dias 
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Celulite /erisipela: quando internar? 


SIRS (febre > 38°C, hipotensão, taquicardia), 

Progressão rápida do eritema. 

Ausência de melhora após 48 h de antibioticoterapia VO. 
Proximidade da infecção a próteses. 

Obs.: solicitar hemocultura se toxicidade sistêmica, acometimento ex- 
tenso, comorbidades, mordedura de animal, celulite persistente. 


DERMATOSES BOLHOSAS AUTOIMUNES (DBA) 





O que devo saber? 


São doenças raras (aproximadamente 1 caso para 1 milhão de habitan- 
tes) que cursam com a produção de autoanticorpos contra as molécu- 
las de adesão da pele. 

São classificadas de acordo com a localização do acometimento: 

- Pênhgo foliáceo e vulgar: intraepidérniicos. 

- Penfigoide bolhoso: subepidérmico: 


Qual a diferenca? 








TABELA 9 
Rfoliáceo Ñ]  Pwulgar Pbohoso — 
Intraepidérmica Intraepidérmico | Subepidérmico 
Clinica Bolhas flácidas Bolhas flácidas Bolhas tensas 
Erosões dê pele Erosões de pele Placas eritematosas 
Sem lEsões mucosas Lesões mucosas 
Diagnóstico | Biópsia + IF Biópsia + IF Biópsia + IF 


IF: exame de imunafluorescéncia. 


Como conduzir? 


São doenças potencialmente graves, que necessitam de avaliação espe- 
cializada. 

Pacientes com acometimento cutâneo extenso, sinais de infecção se- 
cundária e/ou alterações sistêmicas devem ser internados. 

Deve-se sempre solicitar avaliação dermatológica após a internação, e 
recomenda-se não iniciar medicações imunossupressoras antes da rea- 
lização da biópsia. 
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COMO FAZER A AVALIAÇÃO INICIAL? 


As medidas de suporte são a fase mais importante do primeiro atendi- 
mento e, frequentemente, são suficientes para assegurar a recuperação 
do paciente. 

Essas medidas são semelhantes à estabilização de qualquer paciente 
gravemente enfermo admitido no departamento de emergência (DE). 
A historia clínica deve ser confirmadacem a equipe de atendimento 
pré-hospitalar e pessoas do circulo de-convivência do paciente e con- 
frontada com os dados clínicos é laboratoriais > a capacidade do pa- 
ciente de fornecer informações adequadas é frequentemente limitada, 
O nível e o conteúdo da consciência, sinais vitais e alterações pupilares 
são os elementos mais,importantes do exame físico que permitem clas- 
sificar o paciente em sindromes conhecidas. 


QUAIS AS PRINCIPAIS SÍNDROMES RELACIONADAS 


ÀS INTOXICAÇÕES? 


A identificação do quadro sindrômico permite o correto manejo mes- 
mo sem conhecer o xenobiótico especifico, 


TABELA 1 Principais síndromes relacionadas às intoxicações 


Sindrome Manifestações Drogas 

Anticolinérgica Agitagao, alucinação, delirium Anti-histamínicos, 
Midriase tricíclicos, ciclobenzaprina, 
Hipertermia, taquicardia, hipertensão,  antiparkinsonianos, 
taquipneia escopolamina, atropina 


Mucosas e pele secas, + peristalse, 
retenção urinária 
(continua) 
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TABELA 1 Principais sindromes relacionadas às intoxicações (continuação) 


Sindrome | 
Simpatomimética 


Opioide 
Sedativa- 


-hipnótica 


Colinérgica 


| Maniestapüns 


Agitacao, hiperalerta, alucinação 
Midriase 

Hipertermia, taquicardia, hipertensão, 
taquipneia 

Diaforese, tremores, hiper-reflexia 
RNC, miose 

Bradpneia, hipotermia, bradicardia, 
hipotensao 

RNC, pupilas variáveis 

Sinais vitais frequentemente normais 


Confusão mental, RNC, miose 
Bradicardia, hipertensão, taquipneia 
Sialorreia, incontinência urinária e 
fecal, diarreia e vômitos, 
latrimejamento, broncoespasmo, 


| fasciculação 


| Serotoninérgica 


Confusão, agitação, Coma, midriase 
Hipertermia, taquicardia, hipertensão, 


| taquipneia 


Alucinagénica 


Tremor, mioclenus, hiper-reflexia, 
diaforese, rigidez, trismo, diarreia 


Alucinações, distorção da percepção e 


Drogas. 
Cocaina, anfetamina, 
efedrina, teofilina, cafeina 


Morfina, heroína, 
metadona, oxicodona 


Benzodiazepinicos, 
barbitúricos, carisoprodol, 
alcool, zolpidem 
“Organofosforados e 
)carbamatos, nicotina, 
fisastigmina, pilocarpina 


Inibidores da MAO, 
inibidores seletivos da 
receptação de serotonina, 
triciclicos 


LSD, anfetaminas, MDMA 


“do-sensório, agitação, midríase, nistagmo (ecstasy) 


k 


Hipertermia, taquicardia, hipertensão, 
taquipneia 


MAO: monoamina axidase; RNC: rebaixamento do nivel de consciência. 


COMO REALIZAR A DESCONTAMINAÇÃO GASTROINTESTINAL? 





* O uso de técnicas para reduzir a absorção gastroinstestinal por meio 
da descontaminação deve ser guiado pela gravidade da intoxicação, 
pelo intervalo entre a ingesta e o atendimento e pelos potenciais riscos 
da intervenção. 
Carvão ativado: 


Indicação: intoxicação por xenobiótico passível de adsorção com 
intervalo < 1-2 horas. 
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Contraindicações; 


Rebaixamento do nível de consciência (RNC) sem proteção de 
via aérea > ressalta-se que não se deve realizar intubação oro- 
traqueal (IOT) com o único intuito de se administrar o carvão. 
Apresentação tardia, 
Paciente agitado ou não colaborativo: não se deve fazer uso de 
sonda nasogástrica (SNG) para administração de carvão em pa- 
ciente não intubado. 
Necessidade de endoscopia. 
Toxinas pouco ou não adsorvidas: ácidos, álcalis, lítio, metais pe- 
sados, álcoois e hidrocarbonetos aromáticos. 
Obstrução intestinal: 
Como prescrever? Quando se conheçe a-dose da substância 
ingerida, a recomendação é a administração do carvão ativa- 
do em uma razão de peso de 10:1 em relação ao agente. Caso 
este dado não seja conhecido, deve-se administrar 25-100 g 
(dose usual 50 g). 
Complicações são infréquentes > aspiração (rara < 1%, prin- 
cipalmente associada à administração em situações impró- 
prias), eventos adversos gastrointestinais (dor abdominal, 
náusea, vômitos, constipação). 
Quando adotar estratégia de carvão em múltiplas doses? 
*  Intoxicações graves por drogas de recirculação êntero-he- 
pática ou formulações de liberação estendida. 
*J:Carbamazepina, fenobarbital, quinino, teofilina, dapsona, 
ácido acetilsalicilico (AAS), fenitoina. 
* Como prescrever? 50% da 1* dose de 4/4 horas nas pri- 
meiras 12-24 horas. 


" Irrigação intestinal: 

Consiste na administração, VO ou via SNG, de solução eletrolitica 
osmoticamente balanceada de polietilenoglicol, à infusão de 1.500- 
2.000 mL/h, até o efluente retal estar claro > diarreia aquosa para 
retirada mecånica. 

Quais as indicações? Cápsulas de liberação prolongada, ingestões 
elevadas de substâncias não adsorvidas por carvão (ferro, chumbo) 
ou de pacotes de drogas ilícitas, 
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Quais as contraindicações? Obstrução ou perfuração intestinais, 
hemorragia digestiva, instabilidade hemodinâmica e vômitos in- 
coerciveis. 
Lavagem gástrica: 
Consiste na passagem de um cateter nasogástrico de grosso calibre e 
sequências de instilação e aspiração de alíquotas de fluido com o in- 
tuito de aspirar fragmentos de comprimido do interior do estômago. 
- Nao deve ser utilizada rotineiramente; apenas em casos com evi- 
dente risco/beneficio favorável (casos com até uma hora da ingesta 
de substância potencialmente fatal que não é adsorvida por carvão 
ou na inexistência de antidoto para tal). 
Quais as contraindicações? Não proteção de via aérea, ingestão cáus- 
tica ou de hidrocarbonetos, pacientes em risto'de hemorragia di- 
gestiva ou perfuração. 


COMO E EM QUE SITUAÇÕES A ELIMINAÇÃO DE XENOBIÓTICOS 
DEVE SER OTIMIZADA? 


A ampla maioria das intoxicações é manejada apenas com terapia de su- 
porte e eventualmente dose única de carvão ativado, quando indicado. 
A depender da gravidade e das propriedades farmacológicas do xeno- 
biótico, lança-se mão dé técnicas de otimização da sua eliminação. 
Alcalinização urinária: 
- A excreção de determinados fármacos pode ser aumentada com a 
elevação dé Ph namo 
- Qual perhl de fármacos responde a esta estratégia? (1) Eliminação re- 
nal sem modificações; (2) distribuição predominante no compartimen- 
to extracelular; (3) pequena ligação a proteinas; e (4) ácidos fracos. 
Quais os principais fármacos? Salicilatos, fenobarbital, metotrexa- 
to e sulfonamidas. 
Como prescrever? 
© Alvos > pH nico > 7,5 e pH, 7,55-7,6. 
* Dosar antes Cr/Ur, eletrólitos, glicose, pH co pH, niveis sé- 
ricos de drogas. 
* NaHCO, 8,4% 1-2 mEq/kg em bolus, seguido de infusão continua 
de 150 mEq de NaHCO, 8,4% + SG 5% 1.000 mL a 200-250 mL/h. 
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Quais as contraindicações? Insuficiência renal aguda (IRA), edema 
pulmonar ou cerebral. 

Potenciais complicações: hipocalemia, alcalemia, hipocalcemia, hi- 
pernatremia, hipervolemia. 

Hemodiálise e hemoperfusáo: 

- Qual perfil de fármacos responde a esta estratégia? (1) Baixo peso 
molecular; (2) baixo volume de distribuição; (3) baixa ligação a pro- 
teinas; (4) alta solubilidade em água; (5) baixo clearance endógeno 
e alto clearance com diálise; e (6) distribuição predominante no com- 
partimento extracelular. 

- Quais as principais indicações? Barbitúricos, álcogis. (metanol, eti- 
lenoglicol, propilenoglicol), lítio, teofilina e salicilatos. 


QUANDO SOLICITAR O SCREENING TOXICOLÓGICO? 


Nao se recomenda solicitar o exame em pacientes assintomáticos com 
ingestão acidental ou no caso de achados clínicos compatíveis com os 
dados da anamnese. 
Dada a elevada incidência de intóxicações intencionais por acetamino- 
feno e salicilatos na realidade americana, inclusive com frequente omis- 
são desta informação na história clínica, sugere-se a triagem para estas 
substâncias nas tentativas de suicídio, 
Imunoensaios na urna para drogas de abuso (anfetaminas, cocaina, 
maconha, opioides) e outros fármacos (benzodiazepinicos, barbitüri- 
cos, tricíclicos| são pouco custosos, e o resultado é disponibilizado ra- 
pidamente (menos de 1 hora). 
- A duração da detecção é prolongada (em média até 3 dias; semanas 
no caso da maconha), 
Atentar para o grande numero de falsos-positivos > triagem posi- 
tiva não confirma o diagnóstico. 
Um teste negativo não exclui; pode significar apenas que as concen- 
trações da droga estão abaixo do limiar de detecção. 
Screening qualitativo urinário ou sérico é caro, por utilizar metodolo- 
gia complexa (cromatografia liquida e a gás e espectrometria de mas- 
sa), o resultado é demorado (> 6 horas), nào prediz gravidade e rara- 
mente suscita mudança no manejo ou melhora do desfecho. 
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- Reservar a casos graves e naqueles em que a intoxicação nào foi es- 
clarecida. 
A urina é o melhor material biológico disponivel para análise > lon- 
ga janela de detecção a alta concentração das drogas e metabólitos. 
* Ensaios quantitativos são úteis em diversos contextos e podem auxiliar 
no manejo de casos corretamente interpretados (serão revisados nos 
Capitulos 96, "Abordagem especifica das intoxicações por fármacos, e 
97, Intoxicações ambientais e drogas de abuso"). 
Os principais disponíveis são: acetaminofeno, digoxina, lítio, sali- 
cilato, metanol, etilenoglicol, carbamazepina, fenitoina, ácido val- 
proico, teofilina e carboxi-hemoglobina. 


Indicações de uso do carvão ativado 
em intoxicações 


Tempo de intoxicação = 1 h Nag 
(<2 hem casos selecionados) 


| Sim 


Intoxicação potencialmente letal? 


| sim 
foin ipie 
pelo carvão ativado? 
| Sim 


Paciente acordado e cooperativo? 


| Sim 


Não existe antídoto disponivel 


| Sim 


Usar carvao ativado 


a 


Não usar carvão ativado 





FIGURA 1 Indicações do uso de carvão ativado. 
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COMO ABORDAR AS DIFERENTES INTOXIGAÇÕES 

MEDICAMENTOSAS? 

Tricíclicos (amitriptilina, nortriptilina;iimlpramina) e tetraciclicos 

(bupropiona, mirtazapina) 

* Mecanismo de ação: inibem a recaptação de serotonina e noradrenali- 

na; bloqueiam canais de sódio no miocárdio; antagonismo alfa-adre- 

nérgico, gabaérgico, histamunérgico e muscarinérgico. 

Avaliação dos niveis séricos é raramente disponível e pouco útil. 

Manifestações clinicas: 

- Sindrome anticolinérgica: pele quente e seca, rubor facial, midria- 
se, constipação, retenção urinária. 

- Manifestações neurológicas: rebaixamento do nivel de consciência 
(RNC) é a apresentação mais comum; confusão, delirium e alucina- 
ções podem ocorrer; convulsão e coma em casos mais graves. 
Anormalidades na condução cardiaca são comuns: podem degene- 
rar para fibrilação ventricular (FV )/taquicardia ventricular (TV) 
(4% dos casos). 

* Eletrocardiograma (ECG): alargamento de QRS (> 100 ms); mor- 
fologia anormal do QRS (onda $ lenta em D1 e AVL); onda R > 
3 mm ou razão R/S > 0,7 em AVR. 

Tratamento: 

Carvão ativado em até 2 h da intoxicação (não protelar seu uso); 
pode-se adotar estratégia de múltiplas doses por 12-24 h. 
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QRS > 100 ms ou arritmia ventricular: NaHCO, 8,4% 1-2 mEq/kg 
EV, seguido de infusão contínua (150 mL diluídos em 1.000 mL de 
SG 596, infundir EV 200-250 mL/h EV, objetivando pH... 7,5-7,55 
- monitorizar com gasometria de 6/6 h, nào ultrapassar pH 7,6); 
atentar para sobrecarga volémica, hipernatremia, alcalose metabó- 
lica e hipocalcemia; considerar magnésio se arritmia refratária. 
Convulsáo: diazepam 5 mg IV. 

Hipotensão: ressuscitação volémica com cristaloides; noradrenali- 
na se refratária, 

Apesar de sindrome anticolinérgica, fisostigmina é contraindicada 
(aumenta o risco de PCR). 


ANTIDEPRESSIVOS SEROTONINÉRGICOS (FLUOXETINA, 
SERTRALINA, PAROXETINA, CITALOPRAM, ESCITALOPRAM) 
São usualmente bem tolerados mesmo enidoses elevadas e são mais 
seguros que os tricíclicos. 

Manilestações clínicas: náuseas, vómitos, diarreia, febre, tremor, diafo- 
rese, midríase, hipersalivação, confusão mental, coma. 

Avaliação laboratorial: 


ECG: seriar se ECG admissional com alargamento do QRS ou QTc 
prolongado (principalmente citalopram e escitalopram) > manter 
monitorização eletrocardiográfica. 

Sindrome serotoninérgica: CPK e urina 1 (rabdomiólise); Cr/Ur; 
AST/ALT; coagulograma, hemograma, dimero-D (CIVD); gasome- 
tria arterial. 


Tratamento: 


Carvão ativado se intoxicação « 1-2 h. 

Prolongamento do QTc: magnésio se sinais de alarme (QTc > 560 
ms, história de torsade, bradicardia, ESVs frequentes); considerar 
NaHCO.,. 

Encaminhar à psiquiatria após 4-6 h de observação, se assintomá- 
tico e sem alterações eletrocardiográficas. 

Ingestões maciças (150 x a dose total diária): internar para moni- 
torização cardíaca por 24 h. 

Cuidado antes de alta: ECG deve evidenciar QTc e QRS normais. 
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Sindrome serotoninérgica: medidas de suporte (intubação orotra- 
queal [IOT], bloqueio neuromuscular, resfriamento externo); con- 
siderar antagonistas da serotonina, como a cipro-heptadina. 


Paracetamol 


Intoxicação pouco comum no Brasil se comparado aos EUA (que uti- 
lizam acetaminofen no lugar de dipirona); possui meia-vida > 4 h; me- 
tabolização hepática e eliminação renal. 

A gravidade da intoxicação é quantificada por um gráfico que relacio- 

na o nivel sérico da droga e o intervalo entre a ingestão e a dosagem, 

conhecido como normograma de Rumack-Matthew. 

A gravidade está diretamente relacionada à quantidade ingerida: 

- <7,5 g: não costumam causar lesão hepática grave. 

- 7,5-12 g: lesão hepática importante. 

- > 12g: insuficiência hepática grave. 
> 15 g: frequentemente letal. 

Manilestações clínicas: 

- Pacientes que se apresentamínas primeiras 24 h pós-ingestão são 
usualmente assintomáticos;-nào há sintomas precoces capazes de 
predizer gravidade, 

- Sintomas são tardios; náuseas, vômitos, palidez cutânea, distensão 
abdominal, hepatomegalia dolorosa. 

Exames laboratoriais: ALT, AST, FA, GGT, hemograma, coagulograma, 

bilirrubinas totais e frações, Ur/Cr, eletrólitos, amilase/lipase. 

Tratamento: 

- Carvão ativado: até 4 h após ingesta em razão da metabolização len- 
ta da droga. 

Antidoto especifico: N-acetilcisteina para todos os pacientes com 

risco de hepatotoxicidade (iniciar antes da elevação de enzimas he- 

páticas, dentro de 8 h após a ingestão). 

* Indicações: nível sérico após 4 h acima de linha do normogra- 
ma de Rumack-Matthew; nível sérico indisponível em intoxica- 
ções > 7,5 g; tempo desconhecido + nivel sérico > 10 pg/mL; evi- 
dência de hepatotoxicidade (transaminases > 2-3 x LSN). 

* Esquemas recomendados: 
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VO: ataque de 140 mg/kg + manutenção de 70 mg/kg de 4/4 h por 
72 h (interromper se nivel sérico « 10 ug/mL, paciente assintomá- 
tico e sem hepatotoxicidade aproximadamente 17 doses). 

EV* (incapacidade VO, ou INR > 2 ou grávidas): ataque de150 mg/ 
kg em 60 min diluídos em 200 a 300 mL de SF 0,996 ou SG 5% + 
manutenção de 12,5 mg/kg/h por 4 h, seguido de 6,25 mg/kg/h por 
16h. 


Lítio 

* Idosos são particularmente suscetíveis à toxicidade: Y taxa de filtração 
glomerular e do volume de distribuição. 

* Dosar nivel sérico em todo caso suspeito: útil na predição de gravida- 

de e no manejo (necessidade de hemodiálise), 

Manifestações clínicas: habitualmente não correlatas ao nível sérico: 

- Agudas: inicialmente sintomas gastrointestinais, seguidos tardia- 
mente de manifestações neurológicas. 

- Crónicas: disfunção renal, diabetes insipidus (DI) nefrogénico e ma- 
nifestações neurológicas. 


TABELA 1 
intoxicação leve CS Moderada Grave 
Reflexos Tremor Hiper-reflexia Clonus 
SNC Contisão - Delirium, agitação | Convulsão, coma 
Não neurológicos * Gastrointest nais | Taquicardia Hipertermia, hipotensão 


SNC: sistema nervoso-central. 


= — laboratorial: 
Solicitar litemia (range normal 0,8-1,2 mEq/L) na admissão** e re- 
petir a cada 4 h no inicio do manejo. 
Exames: glicemia capilar, eletrólitos, Cr/Ur, hemograma, TSH/TAL, 
ECG, perfil toxicológico em caso de tentativa de suicídio. 


* Incidência de 10-20% de reações de hipersensibilidade, inclusive anafilaxia. 
** Litemia normal na admissão nào exclui intoxicação e pode nào ser representati- 
va do pico sérico, 
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Tratamento: 


Irrigação intestinal se paciente alerta e assintomático e nas primei- 

ras 3 h de apresentação com ingestão > 10 comprimidos de libera- 

ção prolongada. 

Não hà indicação de carvão ativado, 

Ressuscitação volémica vigorosa com SF 0,9%; monitorizar Na‘ sé- 

rico frequentemente (6/6 h) se DI nefrogênico. 

Alcalinização da urina: NaHCO, 8,4% 150 mL diluido em 850 mL 

de SG 5%, infundir EV 200 mL/h EV, objetivando um pH a 7,5- 

7,55 (nào ultrapassar 7,6). 

Hemodiálise: 

* Litemia > 5 mEq/L (independentemente de Sintomas), 

* Litemia > 4 mEq/L + disfunção renal (Gr >2 mg/dL). 

* Litemia > 2,5 mEq/L + sintomas neurológicos + disfunção renal. 

* Intoxicação grave (coma, convulsão, rebaixamento de conscién- 
cia) independentemente da litemia. 


Benzodiazepínicos 

Mecanismo de ação: agonista-de receptores GABA no SNC (depressão 
do SNC). 

Ingestão oral sem associação com outros fármacos raramente causa in- 
toxicação grave. 

A apresentação-elinica clássica é o RNC sem alteração de outros sinais 
vitais. Quando grave, podem sobrevir depressão respiratória, estupor e 
coma. 

Tratamento: 


Suporte: IOT não deve ser protelada se RNC grave; se depressão 
ventilatória grave, avaliar a possibilidade de ingestão associada de 
opioides (considerar naloxone). 

O risco/beneficio da descontaminação gastrointestinal com carvão 
ativado na intoxicação isolada por benzodiazepinico (BZD) é usual- 
mente desfavorável > risco de aspiração. 


- Antidoto especifico: fumazenil, 


* Não se recomenda o uso rotineiro de flumazenil, sobretudo em 
pacientes com uso crônico de BZD > risco de precipitar grave 
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sindrome de abstinéncia e de diminuir o limiar convulsivo (prin- 
cipalmente se intoxicação concomitante com tricíclico). 
* Seguro em pacientes sedados com BZD para procedimentos que 
não fazem uso crônico. 
0,2 mg EV em 30 s (repetir até efeito desejado e dose máxi- 
ma de 1 mg); pico de efeito em 6-10 min e duração curta (pró- 
xima de 1 h). 


Anticonvulsivantes (hidantal, fenobarbital, carbamazepina, 

gabapentina) 

“Manifestações clínicas: sindrome anticolinérgica, ataxia, disartria, de- 
pressão respiratória e do SNC, coma; a gravidade $e relaciona com a 
dose ingerida (monitorizar níveis séricos sempre que disponível). 

* Tratamento: 

- Carvão ativado se intoxicação < 2 h; pode-se adotar estratégia de 
múltiplas doses por 12-24 h. 

- IOT se RNC ou depressão respiratória. 

- Hemodiálise em casos graves de intoxicação por carbamazepina, fe- 
nobarbital ou ácido valproica. 

- Pode-se alcalinizar a urina se a intoxicação for por fenobarbital. 


Anticolinérgicos (raniftdina, buscopam, ipratrópio, 
biperideno, ciclobenzaprina, olanzapina) 
* Intoxicação fréquente no DE, porém com baixa gravidade. 
* Manifestações clínicas: sindrome anticolinérgica (agitação, confu- 
são, alucinação, midríase não reativa, taquicardia, rubor - vasodila- 
tação, pele e mucosas secas, diminuição do peristaltismo, retenção 
urinária). 
Diagnóstico eminentemente clínico: a avaliação do nivel sérico de dro- 
gas com efeito anticolinérgico é pouco disponivel e de baixa utilidade 
no manejo da intoxicação. 
* Tratamento: 
- Carvão ativado se intoxicação « 2 h em caso de bom nível de cons- 
ciência e capacidade de proteção de via aérea. 
Agitação e convulsão: BZD; não utilizar clorpromazina ou halope- 
ridol. 
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- Antídoto: fisostigmina* 0,5-2 mg EV, lento (controverso). 
* Cuidados: monitorização cardiaca; manter atropina disponível 
e material de reanimação cardiopulmonar. 
* Contraindicações relativas: hiper-reatividade brónquica, obstru- 
ção intestinal, epilepsia, anormalidades de condução cardíaca. 


Opioides (morfina, heroína, codeina, fentanil, metadona, 
meperidina) 


Os efeitos são dependentes da dose, da tolerância individual e da pre- 
sença de metabólitos ativos. 
Manifestações clínicas: RNC, miose, depressão do centro respiratório 
(bradipneia e hipoventilação), redução do peristaltismo. 
- Frequência respiratória (FR) < 12 ipm é o melhor preditor de into- 
xicação por opioide. 
- Pupilas normais não excluem o diagnóstico. 
Avaliação complementar: excluir condições que causam RNC (hemor- 
ragia intracraniana, distúrbios hidroeletrolíticos, sepse, hipoglicemia). 
Tratamento: 
- Medidas de descontaminação gastrointestinal são raramente em- 
pregadas, dado o alto risco de aspiração neste contexto. 
- Suporte clínico é a base do tratamento e não se deve protelar IOT. 
- Antidoto: naloxone; repetir o bolus inicial em poucos minutos até 
FR > 12 ipm;o alvo do tratamento não é melhora do nivel de cons- 
ciência. 
* Driveventilatório presente: 0,01-0,04 mg IV. 
* Apneia: 0,2-1 mg. 
^ PCR: 2 mg. 
* Obs. não há dose máxima descrita, porém, se ausência de me- 
lhora após 5-10 mg, o diagnóstico deve ser reconsiderado. 
A alta hospitalar ou transferência para avaliação psiquiátrica, quan- 
do necessário, é segura após recuperação da ventilação e nível de 
consciência, sem necessidade de naloxone nas últimas 3 horas. 








* Reservada a casos graves e contraindicada se coma, convulsão ou intoxicação por 
triciclicos associada. 
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Betabloqueadores (propranolol, atenolol, bisoprolol, carvedilol, 
metoprolol) 


= Amaioria dos pacientes que desenvolvem toxicidade por betabloquea- 


dor o faz até 2 horas após a ingestão; a totalidade o faz em até 6 horas. 

O diagnóstico é eminentemente clínico; a avaliação do nível sérico não 

está disponível de rotina. 

Manifestações clinicas: 

- Bradicardia e hipotensão são as manifestações mais comuns; cho- 
que cardiogênico e arritmias ventriculares podem ocorrer em casos 
graves. 

- RNC, convulsão, broncoespasmo e hipoglicemia são potenciais co- 
memorativos de intoxicações também graves. 

Avaliação complementar: ECG (alargamento do PR é a alteração mais 

comum, porém qualquer atraso de condução é possível), glicemia ca- 

pilar, eletrólitos, Cr/Ur. 

Tratamento; 

- Carvão ativado se intoxicacao.« 1-2. h; considerar irrigação intesti- 
nal se formulação de liberação prolongada. 

- Hipotensào e bradicardia;eristaloides isotônicos e atropina 1 mg IV 
(até 3 doses). 

- Para intoxicações graves (bradicardia e hipotensão graves, RNC), 
associar todas as. medidas a seguir; para intoxicações leves que man- 
têm bradicardia e hipotensão a despeito de reposição volêmica e 
atropina, iniciar as medidas sucessivamente em caso de manuten- 
ção de refratariedade (a cada 15 min): 

1. Glucagon 5 mg EV em 1 min; repetir após 10-15 min na ausên- 
cia de resposta; se resposta (pressão arterial média [PAM] > 60 
mmHg), manter infusão continua de 2-5 mg/h. 

2. Gluconato de cálcio 1096 30 mL SF 0,996 100 mL, em 10 min 
> monitorizar cálcio sérico. 

3. Vasopressores: adrenalina, iniciar infusão a 1 ug/min com alvo 
de PAM > 60 mmHg. 

4. Insulina + glicose: ataque 10 UT insulina regular + 100 mL gli- 
cose 50%, EV, infundir em 20 min, seguido de 0,1 UI/kg/h (evi- 
tar hipoglicemia com a proporção de 5 g de glicose para cada UI 
de insulina). 
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5. Emulsões lipídicas: somente após consulta a centro de referên- 
cia em toxicologia, 

Considerar NaHCO, (alargamento de QRS), magnésio (arritmia 

ventricular); marca-passo provisório pode ser necessário se bradi- 

cardia grave ou intoxicação concomitante a bloqueador de canal de 

cálcio, porém com alta taxa de falência de captura. 


Bloqueador do canal de cálcio 
* Coma ingestão de 5-10 x a dose usual pode levar a intoxicações graves. 
* Manifestações: 

- Bradicardia (verapamil e diltiazem) e hipotensão (qualquer droga) 
proeminentes: manifestações de insuficiência cardíaca. 

- A despeito da hipotensão, é comum a apresentação com bom nível de 
consciência, porém pode haver súbita e intensa deterioração clínica. 

- ECG: alargamento do intervalo PR; bradiarritmias. 

- Hiperglicemia: pode ajudar a diferenciar de intoxicação por beta- 
bloqueador em pacientes não diabéticos. 

" Tratamento: 

- O tratamento varia conforme a gravidade e segue uma abordagem 
progressiva à semelhança das medidas utilizadas na intoxicação por 
betabloqueador. Em casos graves, todas as medidas devem ser rea- 
lizadas simultaneamente. 

- A administração de cálcio, porém, é a primeira opção após a ressus- 
citação volêmica e a atropina. 

* 3-6 Ade cálcio, seguidos de manutenção de 0,5 mEq/kg/h (0,6- 
1,2 mL/kg/h de gluconato de cálcio a 10%) > monitorizar cál- 
cio sérico e ECG pelo risco de hipercalcemia. 


Digoxina 

= Arritmias são as manifestações de maior preocupação na intoxicação 
digitálica. Obter sempre ECG na admissão > ESV (alteração mais co- 
mum), bradicardia, taquiarritmias atriais com BAV, bigemnismo, ritmo 
juncional, BAV, TV, FV, entre outros, 

" Manifestações gastrointestinais (anorexia, náuseas, vómitos, dor abdo- 
minal) e neurológicas (confusão mental, alteração da percepção das co- 
res, escotomas) podem estar presentes, 
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Sa 


O nivel sérico deve ser coletado idealmente 6 h após a ingesta VO; o ni- 
vel terapéutico da digoxina é 0,8-2 ng/mL (janela terapéutica estreita) 
> a concentração sérica nào necessariamente se correlaciona com a 
toxicidade. 
Hipercalemia é manifestação comum na intoxicação aguda e reflete 
gravidade e risco de óbito; seu tratamento, contudo, não reduz morta- 
lidade > hipercalemia não costuma ser a causa do óbito. 
Tratamento: 
Carvão ativado em até 2 h da intoxicação; pode-se adotar estraté- 
gia de múltiplas doses múltiplas por 12-24 h © trata-se de um tra- 
tamento adjuvante, principalmente quando não há anticorpo anti- 
digoxina disponível. 
- Antídoto > anticorpo antidigoxina: 
* Indicações: todos os casos de intoxicação digitálica grave: 
Arritmia ameaçadora a vida (FV, TV, assistolia, BAV T, BAV 
Mobitz II, bradicardia sintomática). 
Hipercalemia (K+ > 5-5,5 mEq/L). 
Disfunção orgânica: IRA, alteração do nível ou conteúdo da 
consciência, 
Digoxinemia > 10 ng/mL em intoxicações agudas ou > 4 ng/ 
mL em crônicas? 
- Dose: 
* Quantidade. ingerida e digoxinemia desconhecidas: 10 frascos 
(cada frasco liga-se em aproximadamente 0,5 mg de digoxina). 
* Quantidade ingerida conhecida, porém digoxinemia indisponi- 
vel: número de frascos = [dose (mg) x 0,8]/0,5. 
* Quantidade e digoxinemia conhecidas: número de frascos = [di- 
goxinemia (ng/mL) x peso]/100, 


licilatos 

Intoxicação fatal pode ocorrer após ingestão de 10-30 g. 

Quando suspeitar? Qualquer paciente com suspeita de intoxicação e 
acidose metabólica AG TS sem outra causa óbvia. 

A confirmação do diagnóstico exige a dosagem do nivel sérico da dro- 
ga, embora não haja nenhuma correlação. O nível terapéutico é de 10- 
30 mg/dL, Niveis > 40 mg/dL são associados à intoxicação. 
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* Manifestações clínicas: 

Precoces: zumbido, vertigem, vómitos e diarreia, 

Intoxicacáo grave: RNC, hipertermia, coma, edema pulmonar nào 

cardiogénico. 

* Exames laboratoriais: acidose metabólica AG "f* + alcalose respirató- 
ria; solicitar nivel sérico de AAS", gasometria arterial (2/2 h), Cr/Ur, 
eletrólitos e coagulograma. 

" Tratamento: 

IOT é reservado a casos com nitida falência respiratória (hipoven- 

tilação); IOT por taquipneia para prevenir fadiga respiratória pode 

resultar em óbito por acidose respiratória durante-à sedação e blo- 
queio neuromuscular. Obs.: se IOT, ajustar a VM para manter a FR 
semelhante àquela antes da intubação. 

- Ressuscitacao volêmica agressiva em pacientes hipotensos, exceto 
se edema cerebral ou pulmonar: SF 0,995 10-15 mL/kg/h nas pri- 
meiras 2-3 h e depois ajustar para diurese 1-2 mL/kg/h; se refratá- 
rios, iniciar vasopressor. 

- Carvão ativado em até 2 h** da intoxicação; pode-se adotar estra- 
tégia de múltiplas doses múltiplas por 12-24 h. 

- Glicose suplementar: pode haver redução da glicose cerebral mes- 
mo sem hipoglicemia; manter glicemia entre 80-120 mg/dL (con- 
siderar adicionar 50-100 g de glicose a cada litro de cristaloide iso- 
tônico infundido). 

- Monitorização: 

* NiveisSéricos a gasometrias de 2/2 h: até que a [AAS] ai, esteja 
em queda e os distúrbios acidobásicos estejam em melhora em 
duas coletas consecutivas. 

© K'epH,;, de 1/1 h. 

Alcalinização sérica e urinária: 

* ]-2mEq/kg em bolus, seguido de infusão continua de 150 mEq 
+ SG 5% 1.000 mL > pH alvo 7,5-8. 


urnárao 


* As concentracóes séricas devem ser coletadas de 2/2 h até que dois valores conse- 
cutivos evidenciem queda, níveis « 40 mg/dL e o paciente esteja assintomático. 

** Pode haver beneficio inclusive após 2 h, por conta de espasmo de piloro, compri- 
midos revestidos e bezoar. 
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* Reposição de potássio mesmo se dentro dos limites da norma- 
lidade. 

* Alcalemia por alcalose respiratória nào contraindica a adminis- 
tração de NaHCO,. 

Hemodiálise: 

* Alteração de nível de consciência. 

* Edema pulmonar ocasionando esforço respiratório ou com ne- 
cessidade de O, suplementar. 

* Edema cerebral. 

* Cr>2 mg/dL (> 1,5 mg/dL em idosos) ou CICr < 45 mL/min. 

* Sobrecarga volêmica que limite a infusão de NaHCO,. 

* [AAS] sea > 90 mg/dL (intoxicações agudas) Ou > 60 mg/dL (in- 
toxicações crônicas). 

* Acidemia grave: pH < 7,2. 


intoxicação por betabloqueador 


* 
Bradicardig) - 
Nào ^^ Sim 
Y 


Observação NV ECG, ECO se disponivel 
xO 
QRS > 120 ms Contratilidade Hipotensão Bradicardia 
cardiaca refratária < 50 bpm 
| diminuida 
i | | 
Bicarbonato * Glucagon Vasopressor * Glucagon 
de sódio * |nsulina * * Agentes 
dextrose adrenérgicos 
* Agentes (dopamina) 
adrenérgicos " Marca-passo 
* Cálcio EV 


FIGURA 1 Intoxicação por betabloqueador. 
ECG: eletrocardiograma; ECO: ecocardiograma. 
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Intoxicação por bloqueadores de canal de cálcio 


* Gluconato de calcio ou cloreto de calcio 10 mL 10% EV 
* Pode repetir até 3 vezes 


| Se hipotensao 


Epinefrina ou norepinefrina 1-5 pg/min (titular res 


"a 
C 
S mia « 200 mg/dL, 50 mL 
% com insulina 0,5-1 U/kg 


Infusão G10% 200 mL/h com 
insulina 0,5-1 U/kg/h 


Emulsão intralipídica 20% (Intralipid) 
1,5 mL/kg bolus 2-3 min seguido de 
0,5 mL/kg/min 


y 


Atropina ou marca-passo se 
bradicardia sintomática 


: 


Extracorpórea se refratário 


Glucagon 3-10 mg (0,03-0,05 mg/kg) 
Pode repetir a cada 10 min ou infusão 
EV 1-5 mg/h 


q 


FIGURA 2 Intoxicação por bloqueadores de canal de cálcio. 
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intoxicações ambientais 
e drogas de abuso 


Clécio Francisco Gonçalves 
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Lucas Oliveira Marino 


COMO ABORDAR AS DIFERENTES INTOXICAÇÕES 
AMBIENTAIS E DROGAS DE ABUSO? 


Álcoois tóxicos 
Fisiopatologia: álcoois são metabolizados no figado por meio das desi- 


drogenases alcoólicas (ADH) em aldeidos e, posteriormente, em ácidos 
orgânicos pelas aldeido-desidrogenases. 
" As principais manifestações clínicas estão na Tabela 1. 


TABELA 1 Manifestações clinicas dos álcoois tóxicos 


Caracteristica 


Metano% ÓD 


Via de intoxicação — VO: inpgestao de solventes, 


Metabólito tóxico 
Sistema nervoso 
central 


Cardiovascular 


Respiratório 


combustiveis, perfumes, aditivo 
em bebidas fermentadas 
adulteradas 
Formaldeido e ácido fórmico 
Euforia, depressão do sistema 
nervoso central, crises 
convulsivas, diplopia e visão 
borrada 


Hipotensão arterial 


Depressão respiratória 


Etilenoglicol 

VO: ingestào de anticongelante 
para radiadores de carro, muito 
associado ao uso intencional 
em países desenvolvidos 


Glicoaldeido e ácido glicólico 
Euforia, depressão do sistema 
nervoso central e crises 
corvulsivas (até 12 horas) 


Hipotensão arterial, taquicardia 

(até 24 horas) 

Taquipneia seguida de 

depressão respiratória, 

hipoxemia (até 24 horas) 
(continua) 
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TABELA 1 Manifestacoes clínicas dos álcoois tóxicos (continuacao) 
Caracteristica Metanol — — .  Hilenogico —— 
Renal e metabólico ^ Acidose metabólica com AG ^,  Injüria renal aguda (NTA), 
rabdomiólise e miaglobinüria acidose metabólica com AG + 
e hipocalcemia (cristalüria > 
oxalato de cálcio) 


Trato gastrointestinal Náuseas, vômitos | Náuseas, vômitos 


Como diagnosticar? 

" Fase precoce: laboratório próximo da normalidade, exceto gap osmo- 
lar* > 15 mOsm/kg (com a evolução da intoxicação, este gap tende a di- 
minuir, já que os metabólitos gerados não têm a mesma osmolaridade). 

= A redução progressiva do gap osmolar dá lugar à acidose metabólica AG ^. 

* Teste confirmatório: detecção de álcoois tóxicos por cromatografia ga- 
sosa/espectrofotometria de massa. 


Diálise ~—- MeOH O “EG ——h- Diálise 
y ' 
mne -——— Etanol e fomepizol 
$ | 
pem Dana 
Aldeido desidrogenase 
' Y 
Ácido fórmico Ácido glioxálico —— 3» Diálise 
icto tico e —. -—— Imm 
CO, + H,0 Metabdlitos 


FIGURA1 Como manejar a intoxicação? 


* Gap osmolar = osmolaridade, sa, — osmolaridade ado: 
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TABELA 2 Tratamento da intoxicação por álcoois 


Medida a Indicação 
Expansão volémica 
Terapia antiepileptica Crise convulsiva 


Correção Apenas se crise convulsiva 
ou alargamento de QT 


de hipocalcemia 


Correção de acidose se pH « 7,3 


Inibição da Níveis séricos > 20 mg/dl; 
alteração do nivel de 
consciência; GAP osmolar 
> 10 mOsm/kg; acidose 
metabólica (pH « 7,Y€ 


ADH > fomepizol 


BIC < 20 mEq/L) 
Inibição da Mesmas indicações de 
ADH = etanol EV fomepizol, caso-este seja 
indisponivel 
Inibição da SD! Caso etanol EV indisponível 
ADH > etanol VO 
Ácido fálico Intoxicação por metanol 
Piridoxina Intoxicação por etilenoglicol 
Tiamina Intoxicação por etilenoglicol 


Hipopertusão sistêmica 


| Recomendação 

| SF 0,9%; evitar Ringer lactato 
| Benzodiazepínicos e correção 
| de hipocalcemia 

| Gluconato de cálcio 10% + 

| 5G 5% 100 mL, EV em 10-20 
| min; repetir, se necessário 
NaHCO, 1-2 mEg/kg + 
solução bicarbonatada 

| (BIC 150 mEg/L de SG 5%) 

| até pH 2-13 

| Ataque de 15 mg/kg EV em 

| 30. min + manutenção com 
10 mg/kg 12/12 h por 48 
horas > 15 mg/kg/dia até a 
resolução da acidose 

| metabólica 


Etanol 10% EV em CVC > 
| ataque de 10 mL/kg e infusão 
| continua de 1,2 mL/kg/h 
| para manutenção de niveis 
| séricos de etanol > 150 mg/dL 
até resolução da acidose 
metabólica 
Dose de ataque de 2 mL/kg 
seguida de manutenção 
de 0,2-0,5 mL/kg/h até a 
resolução da acidose 
metabólica 
1 mg/kg EV de 4/4 h 
até resolução do quadro 
50-100 mg EV 6/6 h 
por 24-48 h 
| 100 mg EV 6/6 h por 24-48 h 
(continua) 
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TABELA 2 Tratamento da intoxicacao por álcoois (continuacao) 

Medida Indicação Recomendação 

Hemodiálise Acidose metabólica refratária; | Atentar para corrigir dose de 
alterações visuais (metanol); | etanol e fomepizol em 
injúria renal; instabilidade | pacientes em hemodiálise 
hemodinâmica; alterações (também são dialisáveis) 
eletrolíticas refratárias; níveis | 
séricos > 50 mg/dL 


ADH: alcool desidrogenase. 


Anfetaminas 
" Aintoxicacáo por anfetaminas frequentemente ocorre associada ao seu uso 
como droga de abuso, seja por via intravenosa, oral, intranasal ou inalatória. 


TABELA 3 Manifestacoes clínicas das anfetaminas 


ai 
Sistema orgânico Sinais e sintomas PN Complicações 
SNC Ansiedade, agitação, alucina- ^  Sangramento intracraniano 
ções, psicose paranoi, 
| euforia, crises convulsivas 
Cardiovascular Midriase, tremores, | Dissecção aórtica, isquemia 
hipertensão, taquicardia, | miocárdica e disritmias 
vasgespasmo | cardiacas 
Respiratório /Tanüipneia | Sindrome do desconforto 
| respiratório agudo 
Metabolismo corporal Hipertermia, hiperglicemia, Rabdomiólise e rigidez 
hiponatremia (SIADH por muscular 
ecstasy), mioglobinúria 
Trato gastrointestinal Náuseas e vômitos Hepatite aguda e isquemia 
colônica 


SIADH: sindrome da secreção inapropriada do hormônio antidiurético; SNC: sistema nervoso central. 


TABELA 4 Manejo da intoxicação por anfetaminas 


Manifestação clínica Manejo 
Agitação psicomotora Benzodiazepinicos: diazepam 10 mg EV a cada 5-10 
minutos até controle; midazolam 10 mg IM caso acesso 
venoso nào seja obtido prontamente 
(continua) 
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TABELA 4 Manejo da intoxicação por anfetaminas (continuação) 


Manifestação clínica 
Delirium & psicose 


Hipertermia (> 41°C) 
Crises convulsivas 
Hiponatremia 
Rabdomidlise 


Hipertensão 


Cocaina e crack 


Manejo 


Antipsicóticos: haloperidol (5 mg IM 1/1 h até controle da 
agitação ou até dose máxima de 35 mg/dia, manter 


| monitorização para alargamento de intervalo QTc) 


Controle da agitação e resfriamento externo 
Benzodiazepinicos de primeira escolha, seguidos de 


| barbitúricos ou sedação induzida por propofol 


Ver Capitulo 65, *Distürbios do sódio no departamento de 


| emergência” 


Expansão volêmica, controle de distúrbios eletroliticas, 


hemodiálise se houver injúna renal aguda grave 


Manejo da agitação, bloqueadores ala-adrenérgicos como 
segunda linha, vasodilatadores parenterais (nitroprussiato 
ou nitroglicerina) se houver emergências hipertensivas; 
betabloqueadores são contraindicados 


* Dose potencialmente fatal: > 1-g.de cocaina por via intranasal (cada 
“carreira” ou “linha” possui 20-30 mg). 
* O manejo está descrito na Tabela 6. 


TABELA 5 Manifestações Clínicas e complicações da intoxicação por cocal- 


na e crack 


Sistema Manifestações Complicações 


SNC Cefaleia, crise convulsiva, sangramentos intracranianos (intra- 
confusão mental, delirium e parenquimatoso, intraventricular ou 
agitação psicomotora subaracnóideo); AVE isquémico por 


vasoespasmo, trombose ou embolia 


Olhos e nariz  Midriase bilateral e epistaxe Úlcera de córnea, perfuração de 


septo nasal 


Pulmonar Broncoespasmo Pneumotórax/pneumomediastino/ 


pneumopericárdio (associados ao 
ato inalatório - barotrauma); pulmão 
de crack (SDRA + hemoptise + febre 
* infiltrado alveolar ou intersticial) e 
embolia pulmonar 
(continua) 
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TABELA 5 Manifestações clínicas e complicações da intoxicação por cocal- 


na e crack (continuação) 


Sistema Manifestações 
Meta bólicos Rabdomiólise m 
Cardiovascular | Dor torácica e arritmias 
cardíacas (taquicardia sinusal; 
FA, TSV, TV e FV, arritmia 
| Brugada-like), hipertensão 
Obstétrico Insuficiência placentária 
Trato | Abdome agudo 


gastrointestinal 


Complicações 
Injúria renal aguda, desidratação 


Sindrome coronariana aguda, 
dissecção aórtica, edema agudo de 
pulmão hipertensivo e oclusão 
arterial aguda 

Pré-eclampsia e sofrimento fetal; 
uso crônico está associado à 
malformações e retardo do 


desenvolvimento em fetos 


Úlcera péptica perfurada, 
colite isquêmica 


AVE: acidente vascular encefálico; FA: fibrilação atrial; PV: fibrilação ventricular, SORA: sindrome do 
desconforto respiratório agudo; SNC: sistema nervoso central; TSV: taquicardia supraventricular; TV: 


taquicardia ventricular. 


TABELA 6 Manejo geral semelhante.ao de intoxicações por anfetaminas 


Manifestação Manejo olinigd2)~ 


SCA + cocaina 


Benzodiazepinico e morfina para controle da dor; AAS e heparina 


podém-ser utilizados; evitar terapia fibrinolítica, em razão da pouca 
evidência para seu uso; preferência à terapia invasiva 

Arritmias cardiacas, ( Evitar o uso de antiarrítmicos da classe 1A (procainamida) e 1C 

" (propafenona) > podem piorar os efeitos da cocaína 

Diltiazem para controle de frequência em FA de alta resposta 
Taquicardias supraventriculares podem ser revertidas com uso de 
adenosina ou cardioversão elétrica 
Arritmias de complexo QRS alargado podem ser revertidas com 
uso de NaHCO, 1 mEq/kg EV; amiodarona não foi estudada no 
contexto de intoxicação por cocaína 


AAS: ácido acetilsalicilica; FA: fibrilação atrial; SCA: sindrome coronariana aguda. 


Organofosforados e carbamatos 


posição cutânea, inalatória ou oral, 


Potentes inibidores da colinesterase > toxicidade colinérgica após ex- 
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Apesar de estruturalmente diferentes, as manifestações clínicas e o ma- 

nejo da intoxicação são semelhantes, 

* Fontes > inseticidas: 

Chumbinho (carbamato): inibição enzimática transitória (48 h). 

Parathion/Malathion (organofosforados): inibição irreversível. 

Manilestações clínicas: 

- Intoxicação aguda. 

* Sindrome colinérgica: 

Sinais muscarinicos: bradicardia, miose, lacrimejamento, sia- 
lorreia, broncorreia, broncoespasmo, vómito, diarreia, diurese. 
Sinais nicotinicos: fasciculações, fraqueza muscular, paralisia, 
Manifestações cardiacas: BAV, aumento do QTc. 
Complicações respiratórias: depressão do centro respirató- 
rio, fraqueza de musculatura ventilatória, broncorreia e bron- 
coespasmo. 

Sindrome intermediária: 10-4096 dos pacientes intoxicados com or- 

ganofosforados > quadro neurológico após 24-96 horas de expo- 

sição. 

* Fraqueza de musculatura proximal, flexora do pescoço e venti- 
latória, reflexos tendinosos profundos reduzidos e anormalida- 
des de nervos cranianos. 

* Fator de risco altas doses de organofosforados lipofilicos: 

Resolução após 2-3 semanas de suporte. 

Diagnóstico: eminentemente clínico: 

- Sehouverdüvida, prova terapéutica com atropina 1 mg IV (ausén- 
cia de efeitos anticolinérgicos - taquicardia, midríase, pele seca, re- 
dução do peristaltismo - reforça o diagnóstico). 

Medida da atividade eritrocitária de acetilcolinesterase é proporcio- 

nal ao grau de toxicidade (pouco disponivel). 

" Manejo: 

- ©,a100% via máscara facial; intubação orotraqueal (IOT) precoce 
se houver rebaixamento do nível de consciéncia (RNC) ou insufi- 
ciéncia respiratória (evitar succinilcolina na sequéncia rápida). 
Ressuscitacào volémica com cristaloides isotónicos se houver hipo- 
tensão e bradicardia. 

- Descontaminação: 
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* Carvão ativado se < 1 hora e capacidade de proteção de via aérea. 

* Irrigação da pele e dos olhos; retirar roupas. 

Atropina: todos os pacientes com toxicidade colinérgica: 

* Dose inicial de 2-5 mg IV; dobrar a dose a cada 3-5 minutos até 
melhora sintomática (broncorreia e broncoespasmo). 

* Taquicardia e midriase nào são marcadores de melhora nem con- 
traindicação a novas doses. 

- Pralidoxima: formalmente indicada em todos os pacientes com in- 
toxicações moderadas ou graves, até reversão dos sintomas mais in- 
tensos (alteração mental, taquicardia ou bradicardia, taquipneia ou 
bradipneia e secreções brônquicas). Evitar em intoxicações por car- 
bamatos isoladamente. 

* Desloca o veneno da ligação com a enzima regenerando a ati- 
vidade da acetilcolinesterase. 

* Bolus 30 mg/kg IV em 30 min, seguido de infusão continua 
8 mg/kg/h em casos graves. 

* Utilizar sempre em associação com atropina. 


Monóxido de carbono 


Trata-se de intoxicação comum, potencialmente fatal e subdiagnosti- 

cada (apresentação clinica inespecifica). 

Intoxicações acidentais e intencionais: inalação de fumaça, mau fun- 

cionamento de-sistemas de aquecimento, funcionamento de veículos 

automotores etm áreas não ventiladas. 

O CO é um gás extremamente difusivel com afinidade 240 x maior que o 

O, pelo grupamento heme > carboxi-hemoglobina (COHD). 

Manifestações: 

- Sintomas inespecíficos: cefaleia (mais comum), mal-estar, nausea, 
vertigem; alteração da consciência, que varia de leve confusão a 
coma, 

- Isquemia miocárdica: comum e associada a maior mortalidade no 
longo prazo. 

- Sindrome neuropsiquiátrica tardia: déficit cognitivo, alteração da 
personalidade e distúrbios do movimento que aparecem em média 
dentro de 20 dias após a intoxicação. 

Diagnóstico: história clínica + níveis de COHb (gasometria), 
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SatO, normal: oximetros tradicionais nào diferenciam oxi-hemo- 
globina de COHb. 

PaO, normal: CO nào influencia no O, livre dissolvido. 

Não tabagistas: COHb até 3%; tabagistas: COHb 10-15%. Niveis su- 
periores corroboram o diagnóstico de intoxicação por CO, 

- Qs niveis de COHb se correlacionam mal com o grau da intoxicação. 

" Manejo: 

- Remoção imediata do paciente das proximidades da fonte de CO. 
O, a 100% sob máscara nào reinalante independente da SatO, e PaO, 
> reduz a meia-vida da COHb; IOT precoce em pacientes com 
RNC importante, 

Pesquisa ativa de isquemia miocárdica  ECG'e marcadores de 
necrose, 

- Oxigenioterapia hiperbárica em casos graves: 

* COHb > 25%, 
* COHb > 20% em gestante. 
*  Acidose metabólica grave (pH « 7,1). 
* Isquemia de órgãos-alvo (alterações no ECG, dor torácica, alte- 
ração do nível de consciência). 
* Perda de consciência, 
* Quando internar? Intoxicações leves a moderadas cujos sintomas não 
melhoram, alteraçõesno ECG, casos graves ou indicação psiquiátrica. 


Cianeto 
* Trata-se de uma das intoxicações mais letais. 
* Mecanismo: bloqueio à fosforilação oxidativa com consequente mu- 
dança para metabolismo anaeróbio. 
" Fontes: 
Exposição industrial: mineração, produção de plásticos e fertilizan- 
tes, metalurgia, polimento de metais. 
- Incêndios domésticos: combustão de lã, sílica, náilon, poliuretano, 
plásticos. 
- Nitroprussiato de sódio: infusões prolongadas, doença renal crônica; 
evitar infusões acima de 2 ug/kg/min. 
* Manifestações: 
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- A toxicidade pós-exposição parenteral se inicia em segundos, en- 
quanto pós-ingestão ou exposição dérmica, em minutos ou horas. 
Sintomas iniciais inespecificos: cefaleia, ansiedade, confusão, dor 
abdominal, 

Disfunção orgânica múltipla: SNC, hemodinâmica, respiratória, he- 
pática, renal; acidose láctica. 

- ^f Oxi-hemoglobina venosa e PvO;: sangue venoso vermelho bri- 
lhante (baixa utilização de O, pelos tecidos), 

" ims 
Suporte de via aérea, respiratório e hemodinàmico: administrar O, 
de alto fluxo por máscara nào reinalante independente da SatO,; 
IOT é frequentemente necessária. 

- O paciente precisa ser rapidamente removido-da fonte de cianeto; 
retirar roupas; higienizar feridas para evitar absorção adicional. 


Suspeita de intoxicação pe cana e anfetaminas 


zi I 
zação cardiaca 


/'Gotencao se necessário 






SBenzodiazepínicas EV conforme necessidade 


[1 T1 13 


Hipertermia Rabdomiólise Convulsóes Arritmias 
Medidas para ei Anticonvul- Terapia especifica 
esfnamento LAE Scd sivantes Emulsão lipídica 
se houver arritmias 
refratarias 


FIGURA 2 Algoritmo para manejo da intoxicação por cocaina e anfetaminas. 
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- Carvão ativado se intoxicação oral < 1 hora, 
Antidotos: hidroxicobalamina 70 mg/kg IV (5 g) + tiossulfato de 
sódio 2596 1,65 mL/kg EV (máximo 12,5 g). 
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Afogamento 


Diego Amoroso 


UEM SÃO AS VÍTIMAS DE AFOGAMENTO? 





Aproximadamente 6.500 pessoas morrem por afogamento no Brasil, 
sendo a população de maior risco de morte por afogamento a de jovens 
entre 15-19 anos (4,7/100.000), contudo óbitos em piscinas e banhos 
atingem principalmente crianças entre 1-9 anós.[56%) e mulheres mor- 
rem menos em todas as faixas etárias. 

A prevenção é reconhecidamente a torma-mais eficaz de reduzir a mor- 
talidade por esta causa. 


O QUE PODE LEVAR AO AFOGAMENTO? 


A maioria dos casos de afogamento acontece pela incapacidade da vi- 
tima de manter a sua via aérea acima da superficie da água, mas outras 
condições que podenrter levado a vitima a afogar-se devem ser ativa- 
mente pesquisadas: 
-  Intoxicaçãó alcoólica (observada em até 70% dos casos). 
- Doença aterosclerótica e outras cardiopatias. 
- Epilepsia (até 19 x mais chance de afogar-se). 
Trauma (principalmente se associado a história de mergulho em 
aguas rasas). 
Suicídio (adolescente e adultos) e homicídio (crianças). 


COMO EU TRATO? 


A abordagem deve seguir o atendimento baseado no ABCDE, como o 
ATLS* sugere, ou semelhante. Acessa-se inicialmente a via aérea, em se- 
guida deve-se estabelecer adequada ventilação e oxigenação (objetivan- 
do SpO, entre 90-9596), estabilidade hemodinâmica, além de atentar para 
o risco de hipotermia (iniciar aquecimento ativo de temperatura < 34°C). 
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A estratégia ventilatória deve seguir o protocolo ARDS para sepse, com 
baixo volume corrente, aumento progressivo da PEEP e FiO, aumentan- 
do oxigenação com menor aumento da pressão de plató (Tabela 1). 


TABELA 1 Estratégia ventilatória 


Ajustes iniciais 

1 Volume corrente = 8 mL/kg de peso ideal 

2 Frequência respiratória objetivando volume-minuto de 7-9 L/min 
| (màx. FR: 35) 

3 PEEP inicial = 5 cmH;O A 

4 FiO, inicial = 100% 

Objetivo de PaQ, = 55-80 mmHg or Sp0, = 88%:95% 

oxigenação ON : 

1 FiO. « 70% quando possivel < 

2 Aumentar PEEP para alcançaras metas 


Fra = 


PPLAT alvo = 30 cmH,0. Se > 30 cmH,0, diminuirvelume corrente em 1 mL/kg 
(minimo = 4 mL/kg). 


FIO. fração inspirada de oxigênio; FR: frequência respiratória; H.O: água; PEEP: peak end-expiratory 
pressure; PPLAT: pressão de platô. 


Deve-se questionar a equipe do atendimento pré-hospitalar sobre o 
evento que levait do afogamento, tempo de submersão, possibilidade 
de trauma assáciado e história de intoxicação exógena. Na ausência de 
resposta neurológica satisfatória ou presença de sinal focal na avalia- 
ção primária, considerar a realização de TC de crânio e cervical, 

Pacientes sem comorbidades e que mantêm boa oxigenação sem ofer- 
ta de O, adicional podem ter alta hospitalar, Vitimas de afogamento de 
Grau 2 geralmente respondem bem à oxigenoterapia e podem ter alta 
se assintomáticos após 6-8 h de observação. Caso não haja melhora, po- 
dem ser admitidos em enfermaria ou unidade de observação mais pro- 
longada para melhor definição do quadro. Graus 3-6 geralmente re- 
querem intubação orotraqueal (TOT) e ventilação mecânica (VM), 
sendo assim indicada internação em unidade de terapia intensiva (UTI). 
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Nenhuma medicação ou terapéutica específica se mostrou melhor do 
que estabilização e suporte clínico. Vigilância infecciosa deve ser toma- 
da visando a diagnóstico precoce de pneumonia, e o tratamento desta 
deve ser guiado por aspirado traqueal, lavado broncoalveolar ou hemo- 
cultura, 


QUANDO POSSO DAR ALTA? 


Após avaliação e estabilização inicial, como sugere a Figura 1, é toma- 
da a decisão de encaminhar o paciente para UTI, manter em observa- 
ção no departamento de emergência ou dar alta hospitalar de acordo 
com a apresentação inicial e a resposta ao tratamento definitivo. Deve- 
-se considerar observação por tempo prolongado para pacientes com 
comorbidades e para aqueles que não obtiveram resposta adequada à 
terapéutica instituida. Para aqueles assintomáticos, sem alteração de 
exame fisico e sem comorbidades pode-se considerar alta hospitalar 
precoce ou até mesmo após avaliação, 
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Avaliar resposta verbal e tátil 


i 1 
i 


Abra via aérea e veja se respira 
Se SIM: ausculta pulmonar 
Se NÃO: ventile 5 x e cheque pulso carotideo 


Avaliação | 
" SEM pulso d COM pulso 


Tempo de Tempo de 
submersao > 1h submersão < 1h 
OU sinais de óbito SEM sinais de ( 

evidente úbito evidente EN 


Classificação 


após retomo à parada respiratória 
circulação normalmente é resolvida 
espontanea, após algumas ventilações: 
seguir intervenção após retomo à circulação 
do Grau 4 espontânea, seguir 
intervenção do Grau 4 


Intervenção 


Sem intervenção L Inicie RCP (ABC), Inicie ventilação artificial, 


Destino IML Unidade de terapia intensiva 
Sobrevida | o% 7-12% 56-69% 


FIGURA 1 Classificação e manejo de vítimas de afogamento. 
Adaptada de Szpilman, 2012. IOT: intubação arotragueal. (continua) 
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Responde 
Y 
E Ausculta pulmonar m 
Anormal Normal 
Avaliação i l i P 
Estertores difusos em Estertares COM SEM 
todo o pulmão (edema difusos em tosse lasse 
pulmonar aguda) alguns locais 
| | do pulmão 
Hipotensão Normotenso 
ou choque 
Classificação E “Grau 4 Grau 3 
Administrar 0; be 
por másca ; 
mn nica ai 
Intervenção we 
ventilação pelo | 
de insuficiéncia 
respiratória; realizar expansão 
volémica e avaliar a 
necessidade de vasopressores 
Dati Departamento Na ausência de comorbidades, 
estino Unidade de terapia intensiva de observe ou libere o paciente 
| | amergência pelo local do acidente 
ds | 78-8236 95-96% 99% 100% x 


FIGURA 1 (continuação) Classificação e manejo de vítimas de afogamento. 
Adaptada de Szpilman, 2012. IOT: intubação orotraqueal. 
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Acidentes por animais peconhentos 


Julio Flávio Meirelles Marchini 


Foram notificados em 2014 mais de 170.000 acidentes com animais pe- 
conhentos em todo o Brasil, com uma incidência de 84,6 por 100.000 
habitantes e letalidade de 0,16% (282 óbitos). 

Os acidentes são mais frequentes de abril a outubro. 

Os acidentes relacionados a escorpião são os mais comuns, seguidos de 
serpente e aranha, empatados, 

O tratamento depende fundamentalmente da aplicação do soro anti- 
veneno. 


ACIDENTES OFÍDICOS 
Qual a abordagem inicial? 





Deitar e aquecer o paciente e transportar para local com disponibili- 
dade de soro antiofidico. 

Limpar o local da picada com água e sabão. 

Não romper bolhas. 

Não suturar. 

A sucção do veneno não é efetiva (nas melhores condições, remove ape- 
nas 2% do veneno). 

Não usar torniquete, e remover acessórios e joias da extremidade aco- 
metida. 

Evitar que o paciente mobilize o membro acometido, pois isso aumen- 
ta a absorção do veneno. 

Os acidentes com pouco acometimento local, ou seja, crotálico e elapi- 
dico, se beneficiam de imobilização compressiva. 

Realizar a elevação passiva do membro mantendo membros estendidos. 
Colher creatinina, eletrólitos, troponina, hemograma, TP, TTPA, fibri- 
nogênio e urina. 
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* Hidratação. 

* Analgesia e antieméticos, conforme necessário. 

* Atentar à vacinação antitetânica. 

* Nao há necessidade de antibiótico de rotina. 

* Pré-medicação para prevenção de reações de hipersensibilidade ao soro; 
- A evidência para uso de corticoide, bloqueador histamínico H1 e 

H2 é fraca. 

* Hidrocortisona 10 mg/kg até o máximo de 500 mg; dextroclor- 
feniramina: 0,08 mg/kg até o máximo de 5 mg; ranitidina 2 mg/ 
kg até o máximo de 100 mg. 

- Um estudo em Sri Lanka mostrou benefício da aplicação de 0,25 mg 

SC de adrenalina no braço imediatamente antesde infusão do soro, 

= Aplicação do soro antiofídico (mais especifica possivel): 15 minutos 
após pré-medicações. 


Nos acidentes ofídicos, como escolhe-e soro antiofidico? 
* O diagnóstico de certeza depende do reconhecimento do animal causador. 
= Pelos sinais e sintomas, pode-se realizar o diagnóstico presumível, que 
é suficiente para determinação do soro antiofídico correto. 
* No Brasil são quatro gêneros de serpentes: 
- Bothrops (jararaca); o mais comum. 
- Crotalus (cascavelosegundo lugar (com incidência 5 a 10 vezes me- 
nor que da járataca). 
- Micrurus (coral): presente no Sudeste e Sul do Brasil. 
- Lachesis (surucucu): presente na Região Amazônica. 
" Aserpente peconhenta possui fosseta loreal (orificio entre as narinas 
e o olho). 
" Oacidente botrópico é caracterizado por ação proteolitica, coagulan- 
te e hemorrágica. 
A ação proteolítica provoca atividade inflamatória intensa próximo 
ao local da picada. Eritema, edema, flogose e enduração aparecem 
nas horas seguintes e podem se estender até a raiz do membro. Nos 
dias seguintes, a lesào evolui para equimoses, bolhas e necrose. 
A dor se inicia logo após a picada de intensidade variável. 
A ação coagulante ativa fatores de coagulação com consumo de fi- 
brinogénio, plaquetas e formação de fibrina intravascular. 
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A ação hemorrágica compromete a integridade do endotélio vascu- 
lar, podendo provocar hemorragias (gengiva, nariz, digestiva etc.). 
Atentar para sindrome de compartimento e necessidade de fasciotomia. 


* Qacidente crotalico é caracterizado por ação neurotóxica, miotóxica e 
coagulante. 


À acáo neurotóxica é a mais evidente, provocando fácies miasténi- 
ca com ptose palpebral, oftalmoplegia, dificuldade de acomodação 
(visào turva e diplopia). Pode haver também dificuldade de deglu- 
tição e respiratória, 

A atividade miotóxica provoca lesões de fibras musculares sistemi- 
camente com elevação de mioglobina e excreção-fia urina. O pa- 
ciente apresenta dores musculares generalizadas observadas pelo 
escurecimento da urina (avermelhada ou marrom). É esperada ele- 
vação de CK, LDH, TGO, TGP 

A ação coagulante provoca consumo de fibrinogénio e elevação de 
TPeTTPA. 


" Oacidente elapidico (coral) é caracterizado por ação neurotóxica. 


A ação neurotóxica é semelhante ao curare, com paralisia respira- 
tória de evolução rápida. 

O paciente apresenta náuseas, vômitos, sudorese, ptose palpebral, 
fácies miasténica, oftalmoplegia, dificuldade de deglutição, parali- 
sia muscular e respiratória. 

Em pacientescom manifestações paralíticas graves e insuficiência 
respiratória, deve ser usado o anticolinesterásico (neostigmina). 

1 mL = 0,5 mg; início da ação em 1-20 min.; meia-vida de 0,5-2 ho- 
ras. 

Adultos dose de 1-2 mg IV (crianças 0,01-0,04 mg/kg/IV). 
Havendo recorrência dos sintomas paraliticos, repetir a mesma dose, 
a cada 2-4 horas ou em intervalos menores, ou por infusão conti- 
nua, na dose inicial de 12 ug/kg/hora. 

A atropina deve ser sempre empregada antes da administração da 
neostigimina, tendo como objetivo antagonizar os efeitos muscari- 
nicos da acetilcolina. 


" Oacidente por lachesis (surucucu) é caracterizado por ação proteoliti- 
ca, coagulante e neurotóxica. 
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Quais são as particularidades dos soros antiofídicos? 


Soro antibotrópico: | mL neutraliza 5 mg de veneno de jararacas. 
Soro anticrotálico: 1 mL neutraliza 1,5 mg de veneno de cascavéis. 
Soro antielapidico: 1 mL neutraliza 1,5 mg de veneno de corais. 

Não diluir o soro. 

O soro é aplicado sempre de forma endovenosa. Não aplicar o soro sub- 
cutâneo próximo à picada. 

Administrar em 10 a 30 minutos sob monitorização continua. 

Deixar próximos adrenalina e material de intubação. 

O número de ampolas depende da gravidade do acidente, conforme as 
Tabelas 1 e 2. 

O acidente elapídico é sempre considerado grave e devem ser feitas 5 a 
10 ampolas, 


TABELA 1 Gravidade do acidente botrópico e Soroterapia recomendada 


tratamento 


Manifestações e Leve Me | Grave 
NE 


Local (edema, sangramen- Ausentes 


“Evidentes Intensas (presença de 


to, entema e dor) ou discretas equimose, bolha e necrose) 
sistêmicas (hemorragia, | Ausentes - Ausentes Presentes 

choque e anüria) | XN | 

Soroterapia 2-4 ampolas 4-8 ampolas 8-12 ampolas 


TABELA 2 Gravidade do acidente crotálico e soroterapia recomendada 


Manifestações e Leve Moderado Grave 
tratamento 
Facies miasténica/ | Ausente Discreta para evidente Evidente 
visão turva ou tardia 
Mialgia Ausente Discreta Intensa 
ou discreta 
Urina vermelha, Ausente Ausente ou pouco evidente | Presente 
marrom 
Oliguria/ anúria Ausente Ausente Pode estar presente 


soroterapia 5 ampolas 10 ampolas 20 ampolas 
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ACIDENTES COM ESCORPIAO 


No Brasil há trés espécies de escorpião: T. serrulatus (escorpião amare- 
lo), T. bahiensis (escorpião marrom) e T. stigmurus. A maioria dos ca- 
sas graves decorre de picada do T. serrulatus. 

O veneno atua em canais de sódio provocando despolarização nervo- 

sa simpática, parassimpática com liberação de adrenalina, noradrena- 

lina e acetilcolina. 

A principal manifestação local é a dor. 

Os sintomas sistêmicos são aumento de secreções (lacrimejamento, rinor- 

reia, sudorese e vômitos), tremores, espasmos, miose ou midriase, bradi- 

cardia ou taquicardia, hipotensão ou hipertensão, priapisimo e hipotermia, 

Alguns pacientes podem apresentar cefaleia, convulsões, encefalopatia 

hipertensiva e hemiplegia. 

Podem evoluir para choque e edema agudo de pulmão. 

Solicitar: 

Hemograma, glicemia, potássio, sódio;-amilase, creatinoquinase. Em 
casos graves, solicitar troponina. 

- Eletrocardiograma: pode haver bradicardia, taquicardia, extrassis- 
tolia, inversào de onda T, presenca de onda U proeminente, onda Q, 
infra ou supradesnivelamento do segmento ST. 

- Ecocardiograma emi casos graves: pode haver hipocinesia difusa, 
que em geral é transitória. 

Acidentes leves: apenas dor. 

Acidentes moderados: algumas manifestações sistêmicas leves. 

Acidentes graves: manifestações sistêmicas evidentes e intensas. 

Os casos graves são mais comuns em crianças com menos de 7 anos e 

idosos. 


Qual o tratamento? 


Observação de 4a 6 horas em quadros leves (principalmente em crianças). 
Observação de 24 a 48 horas em casos moderados. 

Internação e monitorização continua em casos graves. 

Sintomáticos para dor e vômitos. 

Bloqueio com lidocaina ou bupivacaina e repetir conforme necessidade. 
Soro antiescorpiônico é indicado em todos os casos graves e em crian- 
ças com menos de 7 anos em casos moderados. 
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* São 2a 4 ampolas para os casos moderados e 5 a 10 ampolas para os 
casos graves, seguindo os mesmos princípios da soroterapia para aci- 
dentes ofídicos descritos. 


ACIDENTES COM ARANHAS 


No Brasil são trés gêneros de aranha com relevância médica: Phoneu- 
tria, Loxosceles e Latrodectus. 
" Phoneutria (ou "armadeira"): 
Provocam o acidente aracnídico mais comum. 
O prognóstico em geral é bom, mas deve-se ter atenção com crian- 
cas e idosos, 
Provoca dor (eventualmente intensa) que pode se irradiar no mem- 
bro e parestesia. 

- No local da picada pode haver edema, eritêma e sudorese. 

- Os sintomas sistêmicos são sudorese, vómitos, agitação, hiperten- 
são arterial e até priapismo, convulsões, coma, insuficiência cardia- 
ca, bradicardia, choque e edema pulmonar agudo. 

* Loxosceles (ou aranha-marrom): 

- O veneno possui ação hemolítica e dermonecrótica. 

- Provoca ativação do complemento, coagulação e agregação plaque- 
tária. 

- Desencadeia intenso processo inflamatório local em horas. Com 
edema, hemorragia e necrose local: 

* Inicialmente lembra uma picada de inseto com eritema e dor. 

* Evolui/para mancha de aspecto violáceo com áreas isquêmicas 
(brancas) e hemorrágicas (marmórea). 

* Na sequência ocorre enduração com depressão central e ulcera- 
ção com necrose em até | a 2 semanas. 

Sistemicamente (forma cutancovisceral) pode-se observar febre, ca- 

lafrios, mal-estar, fraqueza, náuseas, vômitos, mialgia, artralgia, exan- 

tema e sintomas decorrentes de hemólise: anemia, ictericia e hemo- 
globinüria. 

- Também pode haver sangramentos com consumo de plaquetas e fi- 
brinogénio. 

Na suspeita, solicitar hemograma, haptoglobina, urina de rotina, TP, 

TTPA e fibrinogénio, função renal e eletrólitos, 
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O antiveneno tem eficácia melhor em até 36 horas da picada. 
Tem indicação também o uso de corticoide sistêmico (prednisona 
40 mg/d, 7-10 dias) e dapsona (50-100 mg/d) como modulador da 
resposta inflamatória. 

* Latrodectus (ou viúva-negra): 

- Tema menor incidência entre os acidentes por aranha. A maior por- 
centagem dos casos ocorre em áreas urbanizadas e nos meses de de- 
zembro a maio. 

Sinais locais: dor, pápula, edema discreto e sudorese. 
Sintomas/sinais sistêmicos: dor muscular (MMII), tremores e con- 
traturas, sudorese profusa, parestesia e dor abdominal. 

O tratamento com soro leva a alivio dos sintomas em 3 horas após 
a administração. 

- Constitui uma exceção entre todos os sors antivenenos, pois deve 
ser aplicado por via intramuscular. 


TABELA 3 Número de ampolas de soro-antiaracnídico de acordo com a 
gravidade do acidente 


Classificação 
Phoneutria 
Leve 
Moderado 
Grave 


Loxosceles 
Leve 


Moderado 


Grave 


WV 
Manifestação e” Soro 
Dor local CA - 
Dor local +sudorese/vômitos, agitação, HAS 2-4 ampolas 
Dor local + sudorese profusa, vômitos 5-10 ampolas 


intensos, priapismo, convulsões, coma, 
insuficiência cardíaca, bradicardia, choque e 
edema pulmonar agudo 


Sinais/sintomas locais incaracterísticos/ - 
sugestivos. Sem alterações laboratoriais 
Lesão com rash ou < 3 cm. Sem alterações | 5 ampolas 
laboratoriais 
Lesão > 3 cm, evidência de hemólise 5 ampolas (forma 
cutânea), 10 ampolas 
| (forma cutaneovisceral) 
(continua) 
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TABELA 3 Nümero de ampolas de soro antiaracnídico de acordo com a 
gravidade do acidente (continuação) 





Classificação | Manifestação Soro : 
Latrodectus 
Leve Dor local, edema local discreto - 
Moderado Dor nos membros inferiores: parestesia em — 1 ampola 
membros 
Tremores e contraturas | 
Grave Sudorese generalizada, ansiedade/agitação, 1a? ampolas 


mialgia, dificuldade de deambulação, 

cefaleia e tontura, hipertermia, taquicardia / 
bradicardia, hipertensão arterial, taquipneia/ , 
dispneia, náuseas e vômitos, priapismo, | 
retenção urinária, facies latrodectismica 
(contratura facial e trismo dos masseteres) 


HAS: hipertensão arterial sistêmica. 
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Hipotermia acidental 
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Lucas Oliveira Marino 


* Queda não intencional da temperatura central. abatxo de 35°C. 

* Pode acontecer em qualquer clima ou época do ano, tanto por exposi- 
ção ambiental como por causas secundárias, como sepse, pancreatite e 
outras doenças. 

* A mortalidade hospitalar de pacientes com hipotermia moderada a gra- 
ve é próxima de 4096. 


COMO AS HIPOTERMIAS ACIDENTAIS SAO CLASSIFICADAS? 
* Quanto à etiologia: 
- Primárias: exposição ambiental. 


- Secundárias:desbalango da termorregulação corpórea. 
* Quanto à temperatura central: Tabela 1. 


TABELA 1 Classificacáo da hipotermia acidental 


Estágio Temperatura central Sinais e sintomas 

Leve (HT I) 35?-32?C Consciente 

Moderada (HT Il) 32?-28"C Consciencia alterada 

Grave (HT III) = 28°C Inconsciente, sinais vitais presentes 


Muito grave (HT IV) Geralmente= 24°C Inconsciente, ausencia de sinais vitais 
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QUAIS SAO AS PRINCIPAIS CAUSAS DE HIPOTERMIA? 


TABELA 2 

Hipotermia acidental primária 

* Exposição ambiental 

Hipotermia acidental secundária 

Perda excessiva de calor 

* Lesões cutâneas: queimaduras, eritrodermias, dermatite 

* latrogênica: transiusões, infusões de substã ncias geladas 

" Medicamentos 

* Recém-nascidos 

Incapacidade de produzir calor E OQ" 
* Hipoglicemia 

* Desnutrição 

* Extremos de idade 

|!" Hipotireoidismo 

* Hipopituitarismo 

* Insuficiencia adrenal 
Desbalanco da termorregulacào, . ^ 
* Medicamentos: ansiolíticos, antidepressivos, opioides, antipsicóticos 
* Intoxicação exogena Ná 

" Neumpatias NY 

" Lesões meduláras ` 

* Acidente vascular encefálico 

" Neoplasias 

Multifatorial 

" Sepse 

=" Choque 

* Pancreatite 

* Uremia 

* Politrauma 
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O QUE AVALIAR NA HISTÓRIA E NO EXAME FÍSICO 
DIRECIONADO DO PACIENTE COM HIPOTERMIA? 


* Abordagem sistemática por meio do ABCDE e monitorização dos si- 
nais vitais, incluindo temperatura central. 


TABELA 3 

Sistema nervoso central 

" (nivel de consciência comumente é consistente com o grau de hipotermia. 
Grandes discrepâncias suscitam a avaliação de diagnósticos altemativos: 
- Leve: contusão, fala arrastada, disartria, ataxia, Julgamento prejudicado. 
- Moderado: letargia, alucinação, perda de reflexos pupilares, anormalidades no EEG, 
- Grave: perda da regulação cerebrovascular, redução da atividadeno EEG, coma, 

perda dos reflexos oculares, arreflexia. 

" CUIDADO: só atribuir arreflexia ou paralisia à hipotermia após se afastar trauma 

raquimedular. 


Temperatura a 


* Temperatura esofágica é o método mais acurado-de aferição (termômetro no terço 
inferior do esofago, 24 cm abaixo da laringe). 
* Termômetros vesicals e retais também podem ser utilizados, apesar de não serem 
tão precisos, principalmente durante aaquecimento corporal, 
" Co nale ques importantes: 
A aferição da temperatura deve ser realizada por termômetros com maior 
amplitude de detecção inferior (os usuais só atingem 34°C). 
Termômetros esofagicas-mal posicionados podem aferir temperaturas 
falsamente elevadas pela administração de O, aquecido, 
A temperatura reta pode ser falsamente baixa pela presença de fezes frias 
adjacentes: 
- Termómetros.timpanicos e posicionados sobre a artéria temporal não são acurados. 


Frequéncia cardíaca 


* Na hipotermia leve, espera-se taquicardia. 

=" Com a queda progressiva de temperatura espera-se que a frequência cardíaca caia 
em 50% com 28°C e 80% aos 20°C => bradicardia nào responsiva a atropina. 

=" Taquicardia desproporcional à temperatura > suspeitar de hipoglicemia, 
hipovolemia ou intoxicação. 

Pressão arterial 


* Hipotermia leve: a liberação de catecolaminas provoca aumento da PA por aumento 
do débito cardiaco (DC) e vasoconstrição, 

* Hipotermia moderada a grave: a PA cai progressivamente por conta da redução do 
DC e da hipovolemia por diurese excessiva. 


(continua) 
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TABELA 3 (continuação) 
* Saturação periférica de O, 


* Aoximetria de pulso não é confiável pela intensa vasoconstrição periférica. 
= Gasometria arterial é uma alternativa. 


Aparelho respiratório 


" Hipotermia leve: taquipneia e broncorreia, 


* Hipotermia moderada; hipoventilação, redução do consumo de O, e da produção 
de CO, perda do reflexo de tosse. 


=" Hipotermia grave: edema pulmonar, apneia. 


EEG: eletroencefalograma; PA: pressão arterial. 


UAIS EXAMES COMPLEMENTARES SOLICITAR? 





TABELA 4 
Exames 
Glicemia capilar 
Sódio 
Cloro e magnésio 
Potássio 


Ureia e creatinina 


CPK 
Lactato 
Lipase 
TGO, TGP 


Coagulograma 


Hemoglobina 
e hematócrito 


Leucograma e 
plaquetometria 


| | NT 

Interpretação do resultado ^. 
Hiperglicemia em casos |&yesi hipo ou hiperglicemia em graves 
inalterado. Porém, pode haver hipernatremia por desidratação 
Inalterado 
inalterado ou hipercalemia secundária à insuficiência renal 
aguda ou rabdomiólise 
Normais ou aumentados: desidratação, redução do débito 

| cardíaco ou rabdomiólise 

| Normal ou aumentada: rabdomidlise 

| Normal ou aumentado: hipoperfusão ou redução do clearance 
Normal ou aumentada: pancreatite secundária à hipotermia 
Normais ou aumentadas: lesão hepatocitária ou redução do 

| debito cardiaco 
Alterado in vivo. Porém, como in vitro o sangue é analisado a 
37°C, pode estar falsamente normalizado 


Aumentados. O hematócrito (Ht) aumenta 2% para cada queda 
de 1*C. 
Ht no limite inferior da normalidade: interpretar como Ht + 


Reduzidos pelo sequestro esplênico 


(continua) 
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TABELA 
Exames 


4 (continuação) 
Interpretação do resultado 


Gasometria arterial A hipotermia aumenta o pH e reduz pressão parcial dos gases (pO. 


e pCO,). Gasômetros automatizados podem reportar os valores 
tanto a 37°C (maioria) quanto na temperatura do paciente 


Radiografia de tórax Aspiração, edema pulmonar, congestão 


ECG 


Prolongamento de todos os intervalos => RR, PR, ORS e QT 
Elevação do ponto J, principalmente de V2-V5, proporcional ao 
grau da hipotermia > ondas de Osbom 

FV (= 28°C): assistolia (= 20°C) 


USG point-of-care Avaliação da volemia e da função cardíaca; linhas-B na USG pul- 


TC dec 


monar: considerar edema pulmonar; E-FAST se suspeita de trauma 

ranio Düvida diagnóstica (rebaixamento desproporcional ao grau da 
hipotermia) ou pacientes que não melhoram com o 
reaquecimento corpóreo > alterações estruturais do SNC? 
Übs.: nestes casos, atentar também para causas secunda- 
rias: hipotireoidismo, sepse, insuficiência adrenal, intoxi- 
cações exógenas 


COMO TRATAR A HIPOTERMIA ACIDENTAL? 

Particularidades do suporte básico e avançado de vida 

* Procurar por sinais-dé vida por pelo menos 1 minuto antes de iniciar 
a ressuscitação cardiopulmonar (RCP). Idealmente, utilizar um cardios- 
cópio concomitantemente. Os pulsos centrais devem ser checados e, se 
possível, avaliação complementar com Doppler espectral e/ou ecocar- 
diograma à beira do leito. 

E ea nao realizar RCP? 


Lesões letais óbvias e irreversíveis. 

Tórax rigido demais para realizar compressões torácicas. 

Neve impactada em via aérea. 

Contrações cardíacas no ecocardiograma à beira do leito ou pulso 
detectado no Doppler espectral. 


" Aceita-se que a sequência de RCP e intervalos variem conforme a tem- 
eratura central na apresentação: 
P P ç 


20-28°C ou temperatura desconhecida: RCP por no minimo 5 mi- 
nutos ininterruptos, seguidos por até 5 min sem RCP. 
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« 20°C: RCP por no minimo 5 min ininterruptos, seguidos por até 
10 min sem RCP. 

" Nao realizar adrenalina nem outras medicações até que a temperatura 
central atinja 30°C. Entre 30 e 35°C o intervalo entre as doses deve ser 
dobrado (6-10 min). Acima de 35°C as condutas são de acordo com as 
recomendações habituais do ACLS. 

* É aceitável tentar a desfibrilação em qualquer temperatura, mas se per- 
sistir com TV ou FV após 3 choques, esperar até a temperatura ser maior 
que 30°C para nova desfibrilação. 

* Pelo efeito neuroprotetor da hipotermia, o prognóstico neurológico 
pode ser favorável mesmo em situações de RCP proloúgada ou tempo 
desconhecido de PCR. Recomenda-se, pois, manter à RCP até que a 
temperatura central atinja 32-35?C. 

* Cuidado ao transportar ou mover o paciente; pois qualquer movimen- 
to brusco pode precipitar arritmias. 

" Asarritmias geralmente se resolvem-convo aquecimento corporal. 


Particularidades no manejo da (Ta aérea 

* Em raras ocasiões, pode haver trismo induzido pela hipotermia. Nes- 
tes casos, está indicado o uso de dispositivos supraglóticos, intubação 
por broncoscopia ou erícotireoidostomia. 

" A hipotermia altera ametabolização das drogas e provoca uma dura- 
ção maior dos sedativos e bloqueadores musculares. 

* Se for necessário usar as medicações da sequência rápida de intuba- 
ção recomenda-se usar doses menores e espaçar os intervalos de ad- 
ministração. 


Particularidades na ressuscitação volêmica 

* Pacientes com hipotermia podem estar extremamente hipovolémi- 
cos. Além disso, o processo de reaquecimento corporal reverte a va- 
soconstrição periférica e pode ser acompanhado de instabilidade he- 
modinàmica. Por isso, a expansão volémica está indicada para todos 
os pacientes. 

" Aressuscitacào volêmica deve ser feita com cristaloide aquecido a 
40-42°C, em alíquotas de 500 mL. 
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TABELA 5  Reaquecimento 


Metodologia 
Aquecimento 
passivo externo 


Aquecimento 
ativo extemo 


Aquecimento 
ativo interno 


Aquecimento 
sanguineo 
extracorpóreo 


Indicações 
Todos os casos 
de hipotermia 


Hipotermia 
moderada ou 
Brave 
Instabilidade 
hemodinâmica, 
baixa reserva 
funcional 
(idosos, desnu- 
tridos, IGC\grave) 
ou falha-mno 
aquecimento 
passivo (^f* 

= 0,5 C/hora) 
Hipotermia 
secundaria 


Técnicas 


Retirar roupas molhadas 
Colocar paciente em 
ambiente seco e aquecido 
Temperatura ambiente 
próxima de 28°C 


| *Forced-Air Rewarming 


Device" 

Imersão em água quente 
Cobertores térmicos 
Fonte de radiação de 
calor 


Oxigênio aquecido 
(beneficio modesto) 
Fluidos Maquectidos 
(significativo se grandes 
volumes) 

Lavagem peritoneal 


| Lavagem da cavidade 


torácica 

Cateter de aquecimento 
endovascular 
Hemodiálise 
Reaquecimento 
venovenoso 
Reaquecimento 
venoarterial contínuo 
ECMO venoarterial 


Observações 
"^ falha em situações de 
baixa reserva de 
glicogênio, sepse, 
hipovolemia e idosos 


Aumenta 0,5-2^C/hora 


Mais eficiente no aumento 
da temperatura 

Aumenta de 0,6-2,5"C 
Cuidado para não 
provocar queimaduras 
Aquecer o tronco antes 
das extremidades > evitar 
perda central de calor 


Lavagem gástrica e 
colônica podem ocasionar 
distúrbios 
hidroeletrolíticos — não 
recomendada 

Irrigação vesical é ineficaz 
> superficie de troca 
pequena 


ECMO: pacientes instáveis 
hemodinamicamente, em 
PCR ou com falência a 
demais medidas menos 
invasivas 

Métodos mais rápidos 
para elevar a temperatura 
central 


Evitar o ringer lactato por conta da alteração no metabolismo hepático. 
Se optado por passagem de cateter venoso central, evitar veias jugula- 


res e subclávias, pois o cateter pode provocar arritmias. Também deve 
ser evitada a infusão muito rápida de líquido nestes acessos para não 
causar gradiente miocárdico de temperatura. 
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COMO DECIDIR QUEM DEVO INTERNAR E QUEM 
PODE RECEBER ALTA HOSPITALAR? 


Pacientes com hipotermia leve que foram aquecidos com sucesso, cuja 
causa base foi resolvida e que tém acesso a um abrigo protegido podem 
receber alta. 

Todos os pacientes com hipotermia moderada ou grave, mesmo se rea- 
quecidos com sucesso, devem ser internados para observação: risco au- 
mentado de complicações após 24 h de tratamento, como edema pulmo- 
nar, pneumonia, arritmias, convulsões, injúria renal aguda, insuficiência 
hepática, pancreatite, rabdomiólise e CIVD. 


HIPOTERMIA Morte 
Obter temperatura central | [sim 
iiis hens Sim SINAIS) O Não Lesões letais óbvias? 
molhadas : | 
; rax r a 
Proporcionar ambiente DEVIDE Tórax rigido demais? 
quente e seco 
| Não 
Hipotermia pma Hipotermia Iniciar RCP 
leve erada grave + 
(32-35°C) — |. 28-32*C) (« 28°C) suporte avançado 
| NA | | de vida 
Expansão Expansão volêmica Considerar ECMO 
volêmica com solução aquecida ou 
com solução Aquecimento ativo externo aquecimento 
aquecida | ativo interno 


s 


instabilidade , 
Reavaliar «Não hemodinâmica Em 


ou PCR? 


FIGURA 1 Hipotermia. ECMO: oxigenação por membrana extracorpórea; PCR: 
parada cardiorrespiratória; RCP: ressuscitação cardiopulmonar. 
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Seção XVII 
Cuidados paliativos na 
sala de emergéncia 


E 101 
Indicacao de cuidados paliativos 
no departamento de emergéncia 


Sabrina Correa da Costa Ribeiro 
Carine Carrijo de Faria 
Márcio Veronesi Fukuda 


* Segundo a definição da Organização Mundial da Saüde (OMS), revis- 
ta em 2002, “cuidado paliativo é uma abordagem que promove a qua- 
lidade de vida de pacientes e seus familiares que-enfrentam doenças 
que ameacem a continuidade da vida, por meio da prevenção e alívio 
do sofrimento, Requer a identificação precoce, avaliação e tratamento 
da dor e outros problemas de natureza fisica, psicossocial e espiritual”. 

* A aplicação dos princípios do cuidado paliativo à realidade do serviço 
de emergência tem como base os seguintes pilares: 

- Controle precoce e intensivo de sintomas. 

- Comunicação eficaz e definição de objetivos de cuidado. 

- Ajuste do tratamento de acordo com o momento da trajetória de 
doença, grau dé reversibilidade do quadro agudo e valores do pa- 
ciente. 

- Não antecipar nem prolongar ou adiar a morte. 


QUAIS PACIENTES PODEM SE BENEFICIAR DE CUIDADOS 
PALIATIVOS NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 


* Ocuidado em relação ao controle de sintomas e a técnica de boa comu- 
nicação se aplicam a todos os pacientes que buscam a unidade de emer- 
gência. 

" Na avaliação inicial do paciente é extremamente importante perguntar 
a respeito de comorbidades, funcionalidade, estágio da doença crônica 
e presença de diretivas. 

* Deve-se considerar priorização de medidas de conforto em relação a me- 
didas invasivas quando: 

- O paciente tem acima de 80 anos. 





Você ficaria surpreso O paciente tem 
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Resposta negativa à pergunta surpresa: você não se surpreenderia 
se este paciente morresse em 12 meses? Esta é uma questão utiliza- 
da para rastreamento de pacientes candidatos a cuidados paliativos 
em contexto de cuidados longitudinais, e deve ser respondida le- 
vando em conta o quadro clínico de base, 

- O paciente tem indicadores de perda funcional e fragilidade. 

- O paciente tem indicadores de mau prognóstico relacionados à 
doença de base (cirrose Child C, demência avançada, câncer metas- 
tático, doenca pulmonar obstrutiva crónica [DPOC] oxigénio-de- 
pendente). 


QN 
S0 paciente tem 


( indicadores de mau 
se este paciente indicadores gerais de »: 


morresse em 12 perda funcionale — bel wast 
meses? fragilidade? N do&hcá de base? 


FIGURA 1 Perguntas para avaliação da necessidade de cuidados paliativos. 


Em trabalho realizado em nosso-servico, 34% dos pacientes internados 
por condições agudas em unidade crítica de emergência tinham doen- 
ça em estágio avançado e eram candidatos a cuidado paliativo. 
Importante: pacientesjá em cuidados paliativos definidos podem se be- 
neficiar de intervenções prolongadoras de vida (antibioticoterapia, cor- 
reção de distúrbios eletrolíticos, uso de drogas vasoativas), desde que haja 
potencial de. reversão do quadro agudo e as medidas estejam de acordo 
com os valores e as expectativas do paciente. 


UANDO INICIAR CUIDADOS PALIATIVOS NA EMERGÊNCIA? 





* Em termos gerais, a introdução de cuidados paliativos deve ser feita no 


início de um quadro de doença grave, integrada com o tratamento mo- 
dificador de doença. Infelizmente, muitos pacientes com indicação de 
cuidados paliativos não têm acesso a este cuidado e esclarecimento ade- 
quado em relação à gravidade da doença e ao prognóstico. Dessa forma, 
cabe ao médico emergencista avaliar a gravidade do quadro agudo, o 
momento da trajetória da doença e propor, muitas vezes pela primeira 
vez, a realização de cuidados paliativos. 
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FIGURA 2 Evolução dos cuidados paliativos. 


No inicio da doença, o enfoque principal-é no tratamento modificador 
de doença, sendo muitas vezes indicadas medidas invasivas. Com a pro- 
gressão da doença, o foco passa a'ser em cuidados paliativos e conforto. 
Cabe ao médico da emergencia identificar em que ponto desta trajetó- 
ria o paciente se encontra.(levando em conta que em doenças crónicas 
não oncológicas, muitas vezes essa trajetória não é linear), qual a possi- 
bilidade de sucesso de potenciais intervenções e quais são os valores e 
expectativas do paciente, para oferecer o melhor tratamento de forma 


individualizada. 


COMO FAZER A TOMADA DE DECISÕES? DEVO COLETAR 
EXAMES? DEVO FAZER MEDIDAS INVASIVAS? 


Devem ser seguidos os princípios bioéticos de beneficência, não malefi- 
cência, autonomia e justiça, 

Procedimentos considerados fúteis ou não beneficentes pela equipe mé- 
dica não estão indicados. 

Cuidados básicos como higiene e controle de sintomas devem ser for- 
necidos a todos os pacientes, 

A investigação da intercorréncia aguda com exames laboratoriais e de 
imagem deve ser individualizada levando em consideração o potencial 
de reversibilidade do quadro e a necessidade para tomada de conduta, 
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Exames laboratoriais ou de imagem de "rotina" ou que nào levarão a 
mudança de conduta não devem ser realizados. 

Tratamentos potencialmente prolongadores de vida que podem ser bené- 
ficos (antibioticoterapia, correção de distúrbios eletrolíticos, ventilação 
não invasiva) devem ser indicados ou não de acordo com o momento da 
doença, potencial de reversibilidade do quadro e valores do paciente. 

Se uma medida invasiva é considerada fútil (intubação, admissão em 
unidade crítica), a introdução ou manutenção de todas as demais deve 
ser repensada. 

Se há dúvida ou controvérsia e o paciente não tem DAV (Diretivas Avan- 
cadas de Vida), recomenda-se não optar por decisões irreversiveis, o que 
pode significar instituir, naquele momento, o trataménto invasivo, É im- 
portante lembrar que em situações de insuficiência respiratória ou rebai- 
xamento que não sejam de iminência de morté; medidas como oxigeno- 
terapia e ventilação não invasiva podem funcionar como suporte até que 
se tenha acesso ao histórico médico eaos-familiares, evitando a realiza- 
ção de uma intubação não indicada ou indesejada pelo paciente. 

A discussão familiar deve ser focáda mais no objetivo do cuidado (pro- 
longar a vida, priorizar conforto) do que em intervenções específicas. 
Deve-se evitar transferir pára a familia a responsabilidade de decisões 
médicas. 

Medidas instituídas no contexto de urgência podem ser retiradas, se 
em um momento posterior fica claro que elas já não estão sendo bené- 
ficas ou estão em desacordo com os valores do paciente. Em um pa- 
ciente com processo ativo de morte já instalado, nutrição e hidratação 
são consideradas medidas de suporte de vida e podem ser suspensas se 
julgado indicado. 


COMO POSSO AVALIAR A CAPACIDADE DE TOMADA 
DE DECISÕES DO PACIENTE? 


Um mnemônico conhecido como CURVES, publicado em 2010, pode, 
de forma resumida, avaliar se o paciente encontra-se capacitado para a 
tomada de decisões ou se em caso de emergência ou incapacidade, al- 
guém pode tomar as decisões em seu lugar: 
Choose/communicate: o paciente é capaz de fazer e comunicar uma 
escolha? 
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1. Tratamentos tecnicamente complexos 
2. Tratamentos habituais 


Obrigatório 3. Nutrição e hidratação 
4. Cuidados básicos Avaliação médica 


(bem-estar) | 


Proporcionada Desproporcionada 
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—— 


FIGURA 3 Escalonamento de cuidados. 
Adaptada de Lago, 2006. 


- Understand: o pacierite compreende os riscos e beneficios associados 
a cada alternativa. 

- Reason: o paciente expressa uma decisão embasada em argumentos 
lógicos/racionais. 

- Value: a escolha do paciente é coerente com seus valores. 

- E- Emergency eS - Surrogate falam sobre situações em que se pode 
prosseguir sem consentimento, como será detalhado a seguir. 


EM QUAIS SITUACOES POSSO INDICAR UM TRATAMENTO 
OU INTERVENCAO SEM CONSENTIMENTO? 
* Para realizar uma intervenção invasiva sem consentimento informado, 
todos os seguintes critérios devem ser preenchidos: 
- O paciente não apresenta capacidade de tomar decisões no mo- 
mento. 
Trata-se de uma emergência real, com possibilidade de morte ou per- 
da definitiva de um membro ou função, 
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- Nao existe documentação de DAV e nào hà um familiar responsável 
que possa ser consultado a respeito da decisão. 


COMO ABORDAR PLANEJAMENTO TERAPÉUTICO E CUIDADOS 


PALIATIVOS COM O PACIENTE OU FAMÍLIA NA EMERGÊNCIA? 


A boa comunicação é essencial em cuidados paliativos e o pronto-socor- 

ro é um ambiente que apresenta vários desafios. Muitas vezes não há um 

local adequado para conferência familiar, as decisões precisam ser toma- 
das rapidamente e frequentemente este é o primeiro contato do profis- 
sional com a familia. 

Sugere-se que seja utilizado um protocolo estruturado'para a comuni- 

cação, O protocolo Spikes tem sido usado por muitas instituições como 

padrão para comunicação de más notícias: 

- Set up: procurar ambiente tranquilo (idealmente onde todos possam 
sentar e fazer contato visual), com privacidade e sem interrupções. 
Alinhar com a equipe as informações-e)os objetivos da conferência, 
bem como quem participará (entre membros da equipe, familia e o 
próprio paciente). Uma vez reunidos, certificar-se de que todos se 
apresentem por nome e grau de parentesco com o paciente/função 
na equipe. 

- Perception: por meio'de perguntas abertas, avalie como o paciente/fa- 
miliar percebe a sitdacao clinica atual, quais são suas expectativas e de- 
mandas. Sempre-ouca antes de falar e respeite as pausas e silêncios. 

- Jnvitatiom: pergunte o que o paciente/familiar deseja saber a respeito 
do quadro atual e em que grau de detalhe. 

- Knowledge: compartilhe a informação de maneira progressiva e cui- 
dadosa, checando o entendimento a cada etapa. Nesta fase devem ser 
abordados diagnóstico, prognóstico, definição de objetivo de cuida- 
do e planejamento terapéutico. 

Emotions: acolha as emoções manifestadas. Pratique a escuta ativa e 
coloque-se à disposição 

- Strategy and Summary: repasse brevemente as informações compar- 
tilhadas e o plano terapéutico definido na reunião, checando o en- 
tendimento. Alinhe as expectativas em relação ao plano proposto. 
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Esclareça eventuais dúvidas e estabeleça um prazo para reavaliação em 
relação à resposta ao tratamento proposto. Deixe claro que o plano atual 
pode ser revisado e modificado, se necessário. 
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Manejo de sintomas em pacientes 
paliativos no departamento 
de emergéncia 


Márcio Veronesi Fukuda 
Sabrina Corrêa da Costa Ribeiro 


QUAIS SAO AS PRINCIPAIS CAUSAS DE PROCURA AO 
DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA DE PACIENTES EM 
CUIDADO PALIATIVO? COMO CONTROLAR OS. SINTOMAS? 


Os pacientes em cuidado paliativo costumam procurar o departamen- 
to de emergência (DE) por sintomas mal controlados, 

Os principais sintomas apresentados por pacientes em cuidado paliativo 
são: dor, dispneia, nausea, agitação/ delirium e hipersecreção. Neste capi- 
tulo, serão abordados brevemente cada um desses sintomas (Tabela 1). 


TABELA 1 Principais sintomas dos pacientes em cuidado paliativo no depar- 
tamento de emergência 


Sintoma Talamento 


Dor aguda (intensa, Morfina 5-10 mg VO a cada 60 min 


escala 7-10) Morfina 2-3 mg EV a cada 30 min 

Paciente nào usuário ^ */- Adjuvante para dor neuropática: gabapentina 300 mg 8/8 h 

de opioide +/- Anti-inflamatàrio dexametasona 12-20 mg/dia dividido em 
duas doses 

Dor aguda (intensa, | Morfina (ou equivalente) 1/6 da dose total diana 

escala 7-10) Aumentar dose total em 50-100% 

Paciente usuário de — */- Adjuvante (similar ao quadro anterior) 

opioide 

Dispneia* Considerar investigação e tratamento de causa etiológica, se 
indicados 


Considerar diuréticos (furosemida 0,5-1 mg/kg EV), broncodila- 
tadores, antibioticoterapia, corticoides e procedimentos julgados 
proporcionais, como toracocentese/ paracentese 


(continua) 
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TABELA 1 Principais sintomas dos pacientes em cuidado paliativo no depar- 
tamento de emergência (continuação) 


Sintoma | Tratamento 
Dispneia: controle Morfina 2 mg EV bolus. Se desconforto persistir, aumentar dose 
agudo em 50-100% (3-4 mg) e repetir a cada 5-15 min até alívio 


| Manter infusão hora de 50% da dose bolus 


Dispneia: refratária a | Midazolam 2,5-5 mg EV bolus a cada 5-15 min ate alívio 
opioide Manter infusao/hora de 50% da dose bolus 
Ventilação não invasiva, se bem tolerada pelo paciente pode 
aliviar sintomas ate ajuste de dose de opioide/ 
benzodiazepínico 
Náusea/vômitos* Acrônimo VOMIT: Vestibular, Obstrução por constipação (não se 
aplica a obstrução intestinal por bloqueiamecanico), 
disMotilidade — gastroparesia, Infecção/Inflamação, Toxinas 
Haloperidol 1-2 mg EV 8/8 h (VO/SC)T 
Ondansetrona 4-8 mg EV 8/841(VO, SC)T 
Metoclopramida 10-20 mg EV'até 6/6 h (VO, SC, IV) M 
Aprepitanto 125 mg VO pré-QT, 80 mg EV 1 x/dia T (náuseas 
associadas a quimioterapia) 
| Dexametasona 4-8 mg EV 1 x/dia (SC) I 
Delirium" Aplicar CAM Inyestigar infecção, distúrbio eletrolítico, 
desidratação; medicações (opivides, anticolinérgicos, 
benzodiazepínicos) 
Manejo não farmacológico: presença de familiares, evitar 
>contenção física, higiene do sono, providenciar órteses de 
y auxilio à visão/audição 
"Se hiperativo: haloperidol 1-5 mg EV/SC/VO a cada 6 h 
Quetiapina 25-200 mg a cada 12/24 h 
Risperidona 0,5-3 mg a cada 12/24 h 
Hipersecreção/ Buscopan? 10-20 mg EV/SC/VO 6/6 h 
sialorreia Atropina colírio 1-2 gts sublingual 6/6 h 
Propantelina gel (10 mg/g) aplicar 3-4 x/dia 
= Os sintomas dispneia, náuseas, vômitos e delirium são também discutidos em capítulos 
específicos. 


* Outros gatilhos para a procura do DE são: 
Ansiedade/inabilidade de lidar com a morte iminente. 
Falha do sistema ambulatorial em proporcionar suporte e comuni- 
cação. 








102 * Manejo de sintomas em pacientes paliativos no departamento de emergência 1001 


Problemas no funcionamento de dispositivos de suporte, como tra- 
queostomia ou gastrostomia. 


O QUE FAZER QUANDO NÀO É POSSÍVEL CONTROLAR 

OS SINTOMAS? 

* Umsintoma é definido como refratário quando: 

- Todos os esforços foram feitos para identificar e reverter a causa do 
sofrimento. 

Todas as medidas farmacológicas e nào farmacológicas foram esgo- 
tadas. 

- Tratamentos adicionais estariam associados a morbidade excessiva 
ou seriam incapazes de aliviar o sintoma em uma janela de tempo 
aceitável, 

" Em pacientes em fase final de vida, a sedação paliativa deve ser consi- 
derada quando o sintoma refratário em quéstão proporciona ao pacien- 
te sofrimento intolerável. É importante-salientar que o conceito de in- 
tolerabilidade está diretamente vinculado a uma vivência subjetiva do 
sofrimento - em outras palavras, o parâmetro do limite de tolerabili- 
dade deve ser estabelecido pelo paciente (quando este tem sua capaci- 
dade de compreensão e expressão preservadas). 

" Oobjetivo da sedação pahativa é aliviar sintomas, e nào causar a mor- 
te. Vários estudos descritos em uma metanálise recente compararam o 
tempo de sobrevida entre pacientes sedados e não sedados. Não houve 
diferença significativa. 

" Ossintomas refratários que necessitam de sedação com mais frequén- 
cia são: ansiedade/desconforto psicológico (40%), dispneia (35%) e de- 
lirium com agitação (12%). 

" Ao decidir pelo início de sedação paliativa, alguns cuidados devem ser 
tomados antes de iniciar a medicação: 

Consentimento informado deve ser obtido e registrado, e o não 
desejo de realização de qualquer medida invasiva deve estar docu- 
mentado. 

- Deve-se reavaliar nutrição e hidratação. Pacientes em sedação leve 
podem receber dieta de conforto. Hiperidratação pode ser prejudi- 
cial em pacientes em fim de vida. 
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Aspectos importantes para o paciente ou a familia (visita de um fa- 

miliar distante, por exemplo) e necessidades espirituais devem ter 

sido abordados, 

Medicações essenciais para controle de sintomas (como opioides) 

devem ser mantidas. Monitorização e medicações não essenciais de- 

vem ser SUS pensas. 
A sedação pode ser leve ou mais profunda, continua ou intermitente, e 
deve ser reavaliada periodicamente, titulando-se a mínima dose de se- 
dação necessária para alívio satisfatório do sintoma em questão, 
A principal droga utilizada para sedação paliativa é o midazolam (Ta- 
bela 2), que tem um bom perfil de segurança e pode séradministrado 
também por via subcutânea, Outras opções que podem ser utilizadas 
em situações excepcionais são a clorpromazina (preferencial para seda- 
ção indicada por delirium hiperativo refratárioJe'o propofol. Cabe men- 
cionar ainda a dexmedetomidina, que é uma-medicação promissora por 
seu efeito de controle de agitação contr pouco impacto no drive respira- 
tório, embora ainda não tenha sido adequadamente estudada para a fi- 
nalidade de sedação paliativa. 


TABELA 2 Uso do midazolam(pata sedação paliativa 


Droga Dose pólis Dose manutenção 

Midazolam 25-5 mg EVouSC 05a 2,5 mg/h ou 50% da dose bolus 

(solução padrão 1 Repetir conforme utilizada inicialmente; ajustar a cada 

mg/ml) necessário a cada 15-30 min. Se a dose necessária for maior 
10-15 min que 15-20 mg/h, considerar associação 


Em intercorrências catastróficas, como sangramento maciço ou obstru- 
ção de via aérea, doses altas de sedativos em um curto periodo podem 
ser necessárias para o adequado controle de sintomas. 
No paciente com nivel de consciência reduzido ou disfunção cognitiva, 
é importante permanecer atento a sinais indiretos de desconforto, como: 
- Frequência respiratória acima de 30 irpm ou frequência cardíaca aci- 
ma de 110 bpm. 
Inquietação e movimentação constante. 
Uso de musculatura acessória/respiração paradoxal. 
- Geméncia ou olhar que transmite medo. 
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É POSSÍVEL RETIRAR O SUPORTE ARTIFICIAL DE E 
MANUTENÇÃO DE VIDA NO DEPARTAMENTO DE EMERGENCIA? 





* Alguns conceitos devem ser esclarecidos sobre retirada de suporte: 
A maioria dos especialistas e a literatura médica consideram que não 
há diferença em termos legais ou éticos entre não iniciar uma inter- 
venção e retirar uma intervenção, embora geralmente familiares e a 
própria equipe se sintam mais confortáveis com a primeira alternativa. 

- Permitir a morte natural (ortotanásia) é ética e legalmente diferente 
de acelerar o processo de morte (eutanásia). Nesse sentido, é ampla- 
mente reconhecido que a administração de analgésicos e sedativos é 
correta se feita com objetivo de aliviar dor e desconforto grave (e em 
doses planejadas para tal finalidade), e nào para causar morte. 

- A boa comunicação com os familiares é essencial, considerando que 
a maior parte dos pacientes criticamente doentes é incapaz de to- 
mar suas próprias decisões, seja por efeito de medicações ou em 
consequência da própria doença, 

- A discussão sobre ajuste de suporte terapéutico (limitação ou reti- 
rada de intervenções) deve ser realizada de forma cuidadosa e gra- 
dual, se houver abertura para-isso e compreensão adequada do diag- 
nóstico e prognóstico. Em caso de conflito ou discordância entre 
familiares a respeito da retirada de suporte, recomenda-se optar por 
conduta mais conservadora e manter as medidas já iniciadas. 

- Uma vez feita'a'opcáo por priorizar conforto e descontinuar medi- 

das artificiáis prolongadoras de sobrevida, a prescrição deve ser cui- 
dadosamente revisada e itens que não sejam essenciais para o bem- 
-estar ou controle de sintomas (profilaxia para tromboembolismo 
venoso, estatinas, anti-hipertensivos) devem ser suspensos. 
Podem ser mantidas medicações adjuvantes que contribuam para 
o conforto do paciente, como nebulização com broncadilatadores 
e corticoides em asma ou mesmo drogas vasoativas como a dobu- 
tamina para pacientes com insuficiéncia cardiaca grave, sempre rea- 
valiando a resposta à medicação e ajustando a terapia. 

- Exemplos de intervenções que podem ser retiradas se não são mais 
benéficas são: antibioticoterapia, vasopressores, terapia de substitui- 
ção renal, desativação de cardiodesfibrilador implantável e ventila- 
ção não invasiva, 
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A retirada de ventilação mecânica é geralmente o passo final e o 
mais difícil para familiares e para a própria equipe. Considera-se 
que a extubação só deve ser realizada com a presença de equipe ex- 
periente, familiarizada com o procedimento e disponivel para assis- 
tência imediata ao paciente (Tabela 3). 


TABELA 3 Protocolo sugerido para a realização de extubação paliativa 





1. 


Avaliar a indicação de extubação paliativa pela equipe assistente em conjunto com 
médico experiente em cuidado paliativo e equipe multiprofissional da unidade. 


. Tomada de decisão em conferência familiar e documentação em prontuário. 


Quando não hà consenso entre os familiares, opta-se pela conduta mais 
conservadora de manter o suporte até rediscussão ou realização de traqueostomia 
para desmame, 


. Antecipar para os familiares o que devem esperar antes; durante e após retirada do 


ventilador. Descrever sinais como respiração ruidosa(Ou agônica, cianose e esclarecer 
que eles não estão associados a desconforto e-são parte do processo de morte. 


. Preparar o ambiente, a equipe e a família, se esta optou por estar presente. 


Üpioides e sedativos devem estar facilmente disponíveis para administração em 
caso de desconforto. Algumas equipes optam por administrar corticoide 
(metilprednisolona 40 mg 12/12. I-24 horas pré-extubação, especialmente em 
pacientes sob risco de edema de vias aéreas superiores) e furosemida 40-60 mg 
na possibilidade de congestão pulmonar. À via endovenosa é preferencial pela 
rapidez de ação. 


. Administrar uma dose EV em bolus do opioide escolhido (morfina 5-10 mg ou fentanil 


25-50 ug) + benzodiazepínico (midazolam 2,5-5 mg) e iniciar infusão continua 
(morfina 50% da dose bolus/ hora ou fentanil 25-50 ug/h + midazolam 1 mg/h). 

O paciente deve estar confortável em parâmetros baixos (PEEP « 8, 0S < 10). 
Alternativa: propofol (pacientes alertas que podem ter desconforto significativo) 1-2 
mg/kg bolus + 1-2 mg/kg/h em infusão continua. 


. Aguardar 15 minutos após a administração da pré-medicação. Remover o tubo 


orotraqueal. Preparar-se para a possibilidade de ter de aumentar a dose inicial 
rapidamente em 200-300%, caso seja necessário. 


. À quantidade de medicação necessária não é medida em miligramas, e sim pelo 


conforto atingido. A meta de tratamento é evitar sinais clínicos de desconforto 
respiratório (frequência respiratória maior que 30 irpm, fáscies de dor, gemência). 
Recomenda-se a retirada de monitorização (cardioscopia, pressão arterial, 
oximetria), pois alterações nestes parâmetros são previstas, mas não devem ser 
usadas para guiar o cuidado imediato do paciente. 
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HÁ EMBASAMENTO ÉTICO, LEGAL E RELIGIOSO PARA NÃO 
REALIZAR MEDIDAS INVASIVAS E RETIRAR SUPORTE 
ARTIFICIAL DE MANUTENÇÃO DA VIDA? 





O Código Penal de 1940 não contempla questões relacionadas à reti- 
rada de suporte artificial de manutenção de vida, 

Em São Paulo, a Lei Estadual n. 10.241, de 1999 (“Lei Mário Covas”), 
garante a pacientes e familiares o direito de recusar tratamentos dolo- 
rosos ou desproporcionais para prolongar a vida e escolher o local de 
morte, 

A Resolução n. 1.805 de 2006 do Conselho Federal de Medicina diz que 
é permitido ao médico limitar ou suspender procedimentos que pro- 
longuem a vida do doente terminal de enfermidade grave e incurável, 
respeitada a vontade do paciente ou de seu representante legal. 

A Constituição Federal de 1998 estabelece adignidade da pessoa hu- 
mana como um dos fundamentos da República Federativa do Brasil 
(art. 1º, inciso II) e garante que “ninguém será submetido a tortura ou 
a tratamento desumano ou degradante" (art. 5º, inciso II). 

O Papa João Paulo II, em seu Evangelium Vitae, diz que a renúncia a 
meios extraordinários ou desproporcionados nào equivale a suicidio 
ou eutanásia; exprime, antes, a aceitação da condição humana diante 
da morte. 

No Brasil, até o momento da redação deste capitulo não ha ainda previ- 
são legal para utilização de documentos de DAV (diretivas antecipadas 
de vontade ): Assim, quando há uma discussão prévia a respeito disso, 
recomenda-se registro mais claro e detalhado possível em prontuário, 
constando data, descrição das diretivas específicas e quais foram as pes- 
soas envolvidas em tal decisão (paciente, familiar, membros da equipe). 
Ressaltamos que a filosofia dos cuidados paliativos não apoia ou prati- 
ca de forma alguma a eutanásia, definida como crime de acordo com o 
art. 122 do Código Penal e proibida pelo Código de Ética Médica. 
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ULTRASSOM PULMONAR 


Na avaliação ultrassonográfica do tórax, em decorréncia da presença de 
ar nos pulmões, grande parte das imagens são artefatos de técnica e não 
propriamente a visualização anatômica. Ha, entretanto, uma correlação 
mantida entre cada artefato e determinadas afecções pulmonares. 

Uma correta interpretação do exame permite diagnóstico rápido e mesmo a 
exclusão imediata de condições tanto do espaço pleural (pneumotórax, der- 
rame pleural) como intraparenquimátosas (atelectasias, congestão pulmonar). 


Como proceder o exame? 


Transdutor de escolha; curvilíneo (2-5 MHz) ou linear (7,5-10 MHz), 
caso se vise apenas avaliar a pleura. 
Posicionamenta dà.transdutor: perpendicular entre os arcos costais. 
Orientação do marcador > cefálica. 
Divide-se o tórax em três zonas, e em cada uma delas avalia-se a por- 
cào superior média e inferior. 
Zona anterior: limitada por clavícula, diafragma, esterno e linha axi- 
lar anterior. 
Zona lateral: limitada pelas linhas axilares anterior e posterior. 
Zona posterior: limitada pela linha axilar posterior e pela coluna 
vertebral. 


Quais sinais básicos devemos identificar? 


Sinal do morcego (bat-wing-sign): sombra acústica das costelas supe- 
rior e inferior. A linha hiperecogénica e grosseira por volta de 0,5 mm 
abaixo das linhas das costelas é a pleura (Figura 1). 
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FIGURA 1 Sinal do morcego (linha pontilhada). 


Deslizamento pleural: movimento dinâmico da pleura sincronizado 
com a respiração. É um movimento sutil da linha pleural que se torna 
mais visivel do ápice para a base'do pulmão. 

" Linha A: reverberação da linha-pleural. Semicirculos hiperecoicos em 
intervalos regulares abaixo dela, cujas distâncias são equivalentes à exis- 
tente entre a pele e a pléura (Figura 2). 





FIGURA 2 Linha pleural (seta) e linhas A. 
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Linha B: é um feixe bem definido originado na pleura, dominante (apa- 
ga as linhas A), que desce por toda a tela e é sincronizado com a respi- 
ração. O normal é que o número de linhas B visualizadas seja menor 
do que três por espaço intercostal, e que elas estejam separadas com 
mais de 7 mm de distância. A confluência de várias linhas B gera o si- 
nal da “cauda do cometa (Figura 3). 





FIGURA 3 


Quais condições podem ser diagnosticadas”? 


Derrame pleural 


O derrame pleural é identificado via de regra nas regiões inferoposte- 
riores do tórax (efeito gravitacional), como uma imagem hipoecoica ou 
anecoica no local onde deveria estar o pulmão, 

Atenção: procure sempre identificar a linha diafragmática, para evitar 
diagnóstico equivocado de derrame pleural em pacientes com ascite. 
Sinal da água-viva: corresponde ao segmento pulmonar colabado, nor- 
malmente nas bases pulmonares, que flutua serpentinosamente no li- 
quido pleural. 

Sinal do plâncton: presença de particulas móveis e septos que podem 
eventualmente aparecer no interior do derrame pleural, sugestivas de 


exsudato, ou até mesmo hemotórax ou empiema, uma vez que no tran- 


sudato espera-se uma imagem anecoica homogênea, 
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FIGURA 4 Derrame pleural. 


* ‘Toracocentese: observar a presença do líquido com espessura de pelo 
menos 15 mm na inspiração, visivel em pelo menos trés espaços inter- 
costais contiguos. 

" Estimativa de volume do detrame pleural: com o probe perpendicular 
ao tórax, medir a distárícia entre as pleuras no final de uma expiração; 
distância maior que 45 mm no hemitórax direito ou 50 mm no hemi- 
tórax esquerdo-prediz um volume maior que 800 mL. 


Pneumotórax 

" ]* passo: avaliar as regiões anterossuperiores do tórax (onde estão lo- 
calizados 98% dos casos de pneumotorax). 

" 2º passo: verificar se há deslizamento pleural, cuja presença exclui pneu- 
motórax (VPN = 100%). Sua ausência, porém, não o confirma. 

* 3° passo: posicionar o modo M do ultrassom justamente no ponto de 
auséncia de deslizamento pleural. No caso de pneumotórax nào mais 
se identifica a imagem do pulmào normal (metade superior da ima- 
gem com barras horizontais paralelas e metade inferior com imagem 
granulada - “sinal da praia”), e passa a ser exibida uma imagem total- 
mente preenchida por barras paralelas horizontais (“sinal do código 
de barras") (Figura 5). 
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FIGURA 5 Pulmão normal no modo M (código de'barras). 


Pneumonia 


" A pneumonia se apresenta ao exame de ultrassom como uma sindro- 


me de preenchimento alveolar, 

As regiões afetadas pela consolidagao promovem maior reflexão das 
ondas ultrassonográficas»é tornam-se hiperecogênicas. Em situações 
nas quais hà extenso ácometimento pulmonar, a região avaliada pode 
se assemelhar à imagem obtida no exame ultrassonográfico do figado 
(hepatização pulmonar ou padrão tissue-like). 

Observar a presença de broncograma dinâmico: estruturas hipereco- 
gênicas puntiformes ou lineares, geradas pela interface entre alvéolos 
preenchidos e aerados, Aparecem e desaparecem com o ciclo da respi- 
ração (Figura 6). 


Atelectasia 


Na atelectasia, a imagem formada também é de aspecto de preenchi- 
mento alveolar; neste caso, por conta dos alvéolos colapsados. 
Diferentemente das consolidações, a atelectasia apresenta o padrão de 
broncograma estático, ou seja, não varia com ciclo respiratório, 
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FIGURA 6 Pneumonia (hepatização e aerobroncogramas). 


Sindrome intersticial aguda - condestáaypulmonar 

Nesta síndrome, estão englobadas diversas condições, como síndrome 
do desconforto respiratório agudo (SDRA), congestão pulmonar e até 
pneumonia. 

O acúmulo de liquide &m septos alveolares, espaços subpleurais e den- 
tro dos alvéolos é responsável pela formação de linhas B (três ou mais 
por espaço intercostal que distam menos que 7 mm entre si). Em al- 
guns casos, com maior quantidade de edema intersticial, as linhas B po- 
dem confluir e formar um padrão em cortina branca. 


FOCUSED ASSESSMENT WITH SONOGRAPHY IN TRAUMA 
(FAST) 


* A avaliação ultrassonográfica do paciente politraumatizado tem ganha- 
do crescente papel na sala de emergência, tanto pela facilidade em re- 
lação à tomografia computadorizada (TC) - muitas vezes de dificil rea- 
lização no paciente instável - como pela melhor precisão diagnóstica 
em relação ao lavado peritoneal, que pode apresentar elevado número 
de falsos-positivos. 
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O que é possivel identificar? 

* Oexame ultrassonográfico FAST é realizado durante a avaliação pri- 
mária do paciente politraumatizado e permite identificar liquido livre 
intraperitoneal, pericárdico e intratorácico. Esses achados tém grande 
valor na suspeição de lesões potencialmente fatais, principalmente no 
paciente instável, 


Que técnica devo usar? 

* A técnica consiste na avaliação de quatro janelas ultrassonográficas lo- 
calizadas no abdome do paciente, com uso do transdutor curvilinear 
(frequência entre 2,5 e 5 MHz) (Figura 7). 

* Recesso hepatorrenal (espaço de Morrison): posicione o transdutor na 
linha axilar anterior direita, entre o 7º e o 9º espaço -intercostal, Procure 
identificar o espaço entre a cápsula de Glisson do figado e a fáscia de Ge- 





FIGURA 7 
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rota no rim, esta última visível como uma linha hiperecogénica entre os 
dois órgãos. O exame FAST será positivo nesta janela caso se identifique 
a presença de fluido no espaço entre os dois órgãos (líquido livre). 
Janela pericárdica: com o marcador apontado para o ombro direito do 
paciente, posicione o transdutor no espaço subxifoide. Identifique a 
imagem do contato do figado com o coração, normalmente ocupada 
por uma linha hiperecogênica correspondente ao pericárdio. O exame 
FAST será positivo nesta janela caso se identifique a presença de liqui- 
do livre neste espaço (derrame pericárdico). 

Janela esplenorrenal: posicione o transdutor na linha axilar posterior 
esquerda, entre o 5º e o 7º espaço intercostal, Procureddentilicar o es- 
paço entre o baço e a fáscia de Gerota no rim, esta última visível como 
uma linha hiperecogênica entre os dois órgãos, O exame FAST será po- 
sitivo nesta janela caso se identifique a presença de fluido no espaço en- 
tre os dois órgãos (liquido livre). 

Janela pélvica: posicione o transdutor logo acima da sinfise púbica e 
oriente o marcador para a direita do paciente. Nesta janela deve-se in- 
clinar o transdutor caudalmente ei movimento de varredura para iden- 
tificar a bexiga. O exame será positivo na presença de liquido livre na 
região retovesical (homem ou retouterina (mulher), Antes de finalizar 
a avaliação desta janelá, gire o transdutor em 90º no sentido horário 
para visualização longitudinal. 

E-FAST: o protocolo E-FAST (FAST estendido) foi concebido com o ob- 
jetivo de se ampliar a capacidade diagnóstica da avaliação ultrassono- 
gráfica, adicionando dois novos pontos de análise (bilateralmente) às ja- 
nelas tradicionais do FAST: linha hemiclavicular, entre o 2º e o 4º espaços 
intercostais (direito e esquerdo), com o objetivo de se avaliar a presença 
de pneumotórax e a transição toracoabdominal, linha axilar anterior (di- 
reito e esquerdo), a fim de se avaliar a presença de hemotórax (ambos os 
pontos serão discutidos no item sobre ultrassom pulmonar). 


ULTRASSOM EM PUNÇÃO DE VASOS 
Qual sítio escolher? 


Há basicamente três opções de sítios para cateterização venosa central: 
veia jugular interna (VJI), veia subclavia (VSC) e veia femoral (VF). 
Uma vez que esta última apresenta maior frequência de complicações 
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mecânicas (12,8 a 19,4%), os outros dois locais devem ser a escolha caso 
não haja contraindicacoes. 

Embora VSC e VJI apresentem taxas de complicações semelhantes (6,2 a 
10,796 e 6,3 a 11,8%, respectivamente), sendo a primeira relacionada a maior 
risco de pneumotórax e hemotórax e a segunda a maiores incidências de 
hematomas e punções arteriais, as evidências em relação ao beneficio da 
punção guiada por ultrassonografia (USG) são mais robustas para a VJI. 
As contraindicações e precauções são as mesmas descritas no acesso 
venoso central guiado por referências anatômicas. Especialmente no 
caso do procedimento guiado por USG, considera-se contraindicação 
relativa um diâmetro da secção transversa da veia ménor que 5 mm. 
Sugere-se, nesta circunstância, trocar o sítio de punição. 


Qual técnica devo usar? 


O transdutor de escolha deve ser o linear4frequência de 5 a 12 MHz) 
com configuração (preset) no modo vascular. 

Utiliza-se técnica estéril com barreira completa. Atentar para que mes- 
mo o gel condutor seja estéril; caso indisponível, aplique-o sobre o trans- 
dutor e o envolva com material estéril. 

A técnica estática permite-ó dobro de sucesso na primeira tentativa em 
relação à técnica por referências anatômicas, porém deve ser optada so- 
mente no caso de indisponibilidade de material necessário para a rea- 
lização da técnica dinâmica. Esta, por sua vez, é apontada como primei- 
ra escolha em todo acesso venoso central guiado por USG pela Agency 
tor Healthcare Research and Quality, em publicação datada de 2001. 


Técnica estática 


Objetivo: identificar a veia, confirmar sua patência e marcar o sitio de 
punção. 

Não há necessidade, neste caso, de técnica estéril. 

Marcam-se dois pontos na pele do paciente: um exatamente sobreja- 
cente à veia (para direcionar o trajeto da agulha) e outro a 1 cm de dis- 
tância do primeiro (marca o exato local de introdução). 

A compressão do transdutor sobre a pele ajuda a diferenciar a veia (co- 
labável) da artéria. Na dúvida, o Color Doppler adiciona informações 
quanto ao sentido do fluxo sanguineo (Figuras 8, 9 e 10). 
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FIGURA 8 Vasos cervicais — corte transvérsal. 
ACI: artéria carótida interna; Vii: veia jugular interna. 





FIGURA 9 Vasos cervicais — corte transversal após compressão do transdutor. 
ACI: artéria carótida interna; VJI: veia jugular interna. 
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FIGURA 10 Color Doppler evidencia sentidos de fluxo sanguíneo opostos. 


Técnica dinâmica transversal (eikoycurto) 

* Otransdutor deve ser posicionado perpendicularmente ao sentido da 
veia, exatamente onde seria o local da punção no caso de técnica por 
referências anatômicas. Trata-se de uma secção transversal da veia e 
esta deve ser apresentada no centro da imagem a fim de facilitar o pro- 
cedimento. 

" Nesta técnica, há adequada visualização das estruturas circunvizinhas, 
inclusive a artéria, que pode ser analisada comparativa e simultanea- 
mente à veia, Ela ainda permite a correção da trajetória laterolateral da 
agulha durante a punção. 

" Mede-se a profundidade da veia, ou seja, a distância entre o seu centro 
e a pele. A agulha deve ser introduzida numa angulação de 45º em um 
ponto equidistante, em uma extensão de aproximadamente 1,4 vez a 
profundidade. Por exemplo, caso a veia diste 2 cm da pele, a punção de- 
verá ser realizada a 2 cm do transdutor, introduzindo 2,8 cm da agulha 
em um ângulo de 45º com a pele (Figura 11). 
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FIGURA 11 D, é a profundidade da vela-D é a distância até o ponto de 
punção (D, = D; H = 1,4 x D1. 
Adaptada de Vicki EN, Bret N, Manual of emergency and critical care ultrasound. 


Vale lembrar que o feixe de ultrassonografia também fara uma seccáo 
transversal da agulha®, portanto, ela será visualizada como um ponto 
branco brilhanté(hiperecoico) (Figura 12). 

Eventualmente, a agulha será de dificil visualização em razão de sua 
pequena área de secção transversal. Caso não haja refluxo de sangue 
após a introdução da extensão calculada da agulha, o eixo laterolateral 
precisará ser corrigido e esta não deverá ser introduzida mais profun- 
damente, a fim de evitar punções inadvertidas, 

Após o refluxo de sangue, deixa-se o transdutor sobre o campo estéril 
e o procedimento transcorre normalmente (passagem do fio-guia, di- 
latador e assim por diante). 


Técnica dinámica longitudinal (eixo longo) 


Recomenda-se iniciar pelo eixo curto, identificar a veia, centralizá-la, 
girar o transdutor progressivamente até 90º, observando o vaso ao lon- 
go do seu maior eixo (Figura 13). 
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FIGURA 12 Secção transversal dos vasos cervicals e da agulha perfurando 
a veia jugular interna (Val). 





FIGURA 13 Vasos cervicais sobrepostos no eixo longitudinal. 
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O transdutor deve ser posicionado no local onde se observa o maior 
diâmetro da veia, o que coincide com o seu centro. A agulha será intro- 
duzida no mesmo eixo do transdutor. Dessa maneira consegue-se se- 
guir toda a sua trajetória até a veia, inclusive acompanhar a progressão 
do fia-guia (Figura 14). 





FIGURA 14  Fio-guia no interior da veia jugular interna (VJI). 


Trata-se de uma técnica com maior dificuldade de execução, uma vez 
que não possibilita a visualização simultânea da artéria e dificulta guiar 
a trajetória laterolateral da agulha. 

Exige maior treinamento para fixar o transdutor na posição correta, 
sem mové-lo, o que aumenta a dificuldade para éxito no procedimen- 
to, principalmente quando executado por apenas um médico. 

Vale ressaltar que caso a trajetória da agulha saia do plano do transdu- 
tor, esta deve ser recolhida superficialmente e redirecionada. Urn erro 
comum é, em vez de manter o transdutor fixo na mesma posicáo, mo- 
vé-lo para localizar a agulha com a trajetória incorreta. 


ECOCARDIOGRAMA NA EMERGÊNCIA 


A utilização do ecocardiograma no departamento de emergência visa 
fornecer informações objetivas e rápidas com a finalidade de se avaliar 
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globalmente a performance cardíaca - por exemplo, no diagnóstico di- 
ferencial de choque. Portanto, é uma importante ferramenta auxiliar no 
manejo hemodinâmico do paciente em uso de drogas vasoativas ou 
com necessidade de reposição volémica. 


Que técnica devo usar? 
* Tipo detransdutor: setorial, com baixa frequéncia, entre 2 e 5 MHz (Fi- 
gura 15). 

* Como o coração se posiciona de forma obliqua, há planos padroniza- 

dos para a visualização das estruturas cardiacas. 

" As na Janeks mais utilizadas para a visualização dos planos são: 
Paraesternal eixo longo: idealmente com o paciente em decúbito la- 
teral esquerdo, coloca-se o transdutor no 3º ow-4º espaço intercos- 
tal imediatamente à esquerda do esterno com o marcador aponta- 
do para o ombro direito. Observam-se o ventriculo direito, septo 
interventricular, raiz de aorta, parede posterior do ventriculo es- 
querdo, átrio esquerdo e valvas mitral e aórtica. Esta é uma ótima 
janela para avaliação de derráme pericárdico (Figura 16). 





FIGURA 15 
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FIGURA 16 


Paraesternal eixo curto: com o transdutor na mesma posição da ja- 
nela anterior, faz-se uma rotação de 90º em sentido horário para 
uma visão transversal do coração. Vários cortes ultrasssonográficos 
são obtidos com suavesinclinacédes do transdutor com o objetivo 
de rastrear toda a circunferéncia do ventrículo esquerdo (VE) em 
todos os seus niveis (basal, médio e apical), permitindo, assim, uma 
avaliação da função global e segmentar ventricular (Figura 17). 
Apical quatro cámaras: o transdutor deve ser posicionado sobre o 
ictus cordis, normalmente no 5º espaço intercostal na linha hemi- 
clavicular esquerda com o marcador apontado para esquerda. Po- 
dem-se, então, avaliar as dimensões das câmaras cardíacas, as espes- 
suras das paredes miocárdicas, a função ventricular esquerda e 
direita e a movimentação septal (Figura 18). 

Subcostal: com o paciente em decúbito dorsal horizontal, o trans- 
dutor é colocado na região subxifóidea, em um ângulo de 15º apon- 
tado para o ombro esquerdo e com seu marcador voltado para a es- 
querda. Nesta visão, observam-se o figado e as câmaras direitas para 
o lado oposto do marcador e as câmaras esquerdas para o mesmo 
lado. Avaliam-se o pericárdio, o tamanho e a função global de am- 
bos os ventrículos, Também nesta janela, com o transdutor perpen- 
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FIGURA 17 





FIGURA 18 
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dicular à parede abdominal e o marcador apontado para fúrcula es- 
ternal, visualiza-se a veia cava inferior (VCI) (Figura 19). 
Atenção: diferenciação VD x VE: 

O VD é mais anteriorizado em relação ao VE (aparece mais próxi- 
mo ao probe), apresenta paredes mais finas (càmara de baixa pres- 
são), possui fibras musculares visíveis em seu ápice (banda mode- 
radora) e a implantação da valva tricúspide é mais baixa que a da 
mitral. 


VE: forma o ápice do coração. 





FIGURA 19 
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TABELA 1 Quais parâmetros podem ser avaliados? 


Função cardíaca | Derrame pericárdico (DP) = 


" Vários estudos têm demonstrado que 
a análise qualitativa da fração de 
ejecao do ventriculo esquerdo (FEVE) 
oferece informações tão úteis quanto 
a calculada. 

* Esta análise deve ser realizada no 
maior número possível de janelas 
acústicas por meio da estimativa 
visual do tamanho do VE e da sua 
movimentação. Em corações normais, 
espera-se uma contração simétrica e 
espessamento de todas as regiões em 
todas as paredes até o centro da 
cavidade ventricular. 

= A avaliação quantitativa é feita por 
meio do ecocardiograma 
bidimensional e do modo M (permitem 
medir alterações no tamanho e volume 
ventriculares e cálculos de FEVE) ou +) 
por meio do Doppler (pela estimativa 
do volume sistólico e do débito 
cardiaco). Y 

=" Apesar de ambas as avaliações 
requererem experiêntia;a análise 
qualitativa da função seria um 
instrumento mais facilmente 
reprodutivel para os médicos não 
ecocardiografistas, após um periodo 
curto de treinamento. 


" Derrame pericárdico (DP) é visto como 
uma coleção fluida anecoica entre o 
pericárdio visceral e o parietal. Em 
individuos normais, pode ser 
encontrada pequena quantidade de 
liguido sem significado patológico, em 
torna de até 25 mL. 
* Sinais ecocardiograficos sugestivos de 
restrição diastólica e tamponamento: 
Presença de derrame pericárdico 
circunferençial em-coração 
hiperdinâmico. 

- Sinais de-colabamento diastólico de 
camaras-cardiacas. 
Variacao respiratória exagerada dos 
fiuxos mitral e tricüspide: redução do 
fluxo mitral maior que 25% na 
inspiração e/ou do fluxo tricüspide 
malor que 50%. 
Dilatação da veia cava inferior (VCI) 
e/ou redução menor que 50% da 
variação inspiratória do seu 
diametro. 
Desvio septal para o interior do VE 
na inspiracáo e para o ventriculo 
direito na expiração. 

* Swing heart: movimento em balanço do 
coração dentro do derrame pericárdico. 


(continua) 
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TABELA 1 Quais parâmetros podem ser avaliados? (continuação) 


Tromboembolismo pulmonar (TEP) 


No TER com frequência há regime de 
hipertensão pulmonar (HP) e aumento 
da pós-carga do VD, cavidade que não 
se adapta bem à sobrecarga 
pressórica. Assim, pode haver 
dilatação, movimentação paradoxal do 
septo interventricular, insuficiência 
tricüspide secundária e hipocinesia. 

O ecocardiograma pode ser útil para 
avaliação da disfunção do ventriculo 
direito (VD) e hipertensao pulmonar. 
Deve-se avaliar o tamanho da câmara 
e a presença de disfunção cinética ou 
segmentar, 

As dimensões do VD devem ser 
avaliadas na janela apical 4 câmaras, 
no final da diástole. À melhor maneira 
de avaliar o aumento do VD é por meio 
da relação entre as áreas VD/VE | 
(0,6-1 > dilatação; > 1 > dilatação 
Brave). 

Além disso, a sobrecarga da VD pode 
levar à distorção da anatomia do VE e 
à movimentação paradoxal do septo 
durante a sistole. 

A PSAP (pressão-sistólica de artéria 
pulmonar) pode ser estimada por meio 
da avaliação da velocidade do refluxo 
tricüspide acrescido ao valor da PVC. A 
velocidade do refluxo tricúspide é 
calculada pela integral da velocidade 
tempo (YTI) com o uso do Doppler, e a 
PVC é estimada pelo tamanho da VCI 
e sua variabilidade inspiratária. 


“Avaliação volêmica 


A VCI é o vaso responsável por 75% do 
retorno venoso do AD. 

Em condições fisiológicas (ventilação 
espontânea), a VCI possui um diâmetro 
de até 25 mm e colabamento 
inspiratório maior que 50%. Como ela 
apresenta discreta dilatação antes da 
sua desembocadura no AD, seu 
diâmetro deverá ser medido 
anteriormente a esta dilatação, próximo 
à entrada da veia supra-hepática. 

A presença da VCI dilatada com 
colapso inspiratório diminuído ou 
ausente é úm sinal indireto de 
hipervDlemia ao ecocardiograma, 
Pacientes hipovolêmicos se apresentam 
com VCI de dimensões reduzidas, indice 
de colabamento aumentado, VE hiper- 
cinético e com FEVE > 70% e colapso 
sistólico da cavidade ventricular. 

Vale lembrar que o diâmetro da VCI é, 
em última instância, uma estimativa da 
PVC. Portanto, não deve ser utilizado 
como parâmetro isolado para avaliação 
de fluidorresponsividade. 

A variação do volume sistólico (área 
seccional da VSVE no eixo longitudinal x 
VTI aórtica no apical) após elevação 
passiva das pernas é a maneira mais 
acurada de predição de fluidorresponsi- 
vidade (aumento maior que 15%). 
Variações de diâmetro da VCI no ciclo 
respiratôno (indice de distensibilidade) 
> 15-18% em pacientes em ventilação 
mecânica invasiva controlada também 
apresentam boa acurácia para predição 
de fluidorresponsividade. 


PVC: pressão venosa central; VCI: veia cava inferior; VSVE: via de saída do ventriculo esquerdo; WT: 
integral da velocidade-tempo. 
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FIGURA 20 Dilatação de câmaras esquerdas. 





FIGURA 21 Derrame pericárdico na janela subcostal. 
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Doença de Méniére 421 
Doença de Von Willebrand 752 
Doença de Wilson 584 
Doença diverticular 510 

aguda 531 

antibioticoterapia 535 

causas 531 

exame físico 533 

exames complementares 533, 534 

manifestações clínicas 532 
Doença do nó sinusal 156 
Doença endobrônquica 292 
Doença hemorroidária 510 





Doença hepática grave 755 
Doença inflamatória intestinal 510 
Doença isquêmica do coração 149 
Doença mista do tecido conjuntivo 
211 
Doença pulmonar obstrutiva crônica 
298 
achados clínicos 300 
classificação 298, 299 
eletrocardiograma 301 
eletrólitos e função renal 301 
etiologia microbiana 302 
exames complementares 301 
fatores extrapulmonares 299 
fatores intrapulmonares 299 
fatores precipitantes 299 
gasonfetría arterial 301 
herhograma 301 
indicações de internação em UTI 
305 
indicações de ventilação invasiva 
304 
intubação orotraqueal 303 
manifestações clínicas 299 
pneumotórax 337 
probabilidade diagnóstica 300 
radiografia de tórax 301 
saturação de oxigênio 301 
tabagismo 298 
tomografia computadorizada 301 
Doença renal crónica 661 
Doenças do sistema nervoso central 
733 
Doenças psiquiátricas 732 
Doenças pulmonares 846 
Doenças respiratórias 845 
diagnósticos etiológicos 845 
Doença trombótica venosa 391 
Doença ulcerosa péptica 498, 503, 
506 
Doença veno-oclusiva pulmonar 281 
Dofetilida 219 





Dor 93 
abordar, gerenciar e tratar 95 
classificar 93 
Dor abdominal 490 
aguda 491 
causas mais comuns 490 
exames de imagem 491 
exames laboratoriais 491, 494 
Dor de inicio súbito 121 
Dor neuropática e crónica 100 
Dor no quadrante inferior esquerdo 
532 
Dor referida lombar 706 
Dor torácica 120 
abordagem inicial 120 
atípica 186 
causas ameaçadoras à vida 120 
diagnóstico diferencial 122 
pleuritica 211, 307 
DPOC 257 
Drenagem pleural fechada 356 
Dreno pela técnica de Seldinger 339 
DRESS (Drug Reaction with 
Eosinophilia and Systemic 
Symptoms) 924 
escore REGISCAR 925 
Drogas 
citotóxicas 28] 
de abuso 957 
ilicitas 733 
vasodilatadoras 43 
vasopressoras 42 
Droperidol 734 


E 
Echavirus 211 
Ecocardiograma na emergéncia 
1021 
E. coli 516 
enterotoxigênica 518 
Edema agudo cardiogênico 265 
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Edema cerebral 628 
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em infartos cerebelares 389 
Edema pulmonar 267 
Edoxabana 169, 170 
Efedrina 937 
Efeito Mellanby 738 
Efeitos tóxicos de quimioterápicos 
810 
Ehrlichia 216 
Eletrocardiograma 142 
insuficiéncia cardíaca 200 
sepse 74 
Embolia pulmonar 63, 120, 254, 257, 
392 
derrame-pleural 352 
Emergência-hipertensiva 186, 206 
Emergéncias hiperglicémicas 618,628 
Etriergéncias oftalmológicas 814 
queimadura quimica 814 
trauma penetrante 815 
Emergências oncológicas 799 
Emergências reumatológicas 723 
Empiema 357 
Emulsão lipídica 11 
Enalaprilato 189 
Encefalite 430, 733 
aguda 436 
herpética 431 
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375, 633, 747 
Encefalopatia hepática 500, 575 
alteração do estado de consciência 
370 
classificação 578 
diagnósticos diferenciais 576 
exames 379 
fatores precipitantes 575 
manejo 581,582 
manifestacóes clinicas 575 
principais exames 577 
Endocardite 275 
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Endocardite infecciosa 222 

achados clínicos 223 

critérios de Duke 225 

exames 224 

fatores de risco 222 

tratamento 226 

tratamento cirúrgico 227 
Endoftalmite 826 
Endometriose 603 
Endoscopia digestiva alta 500 
Enfisema 298 
Enoxaparina 146, 150 

tromboembolismo pulmonar 317 
Enterobacteriacea 341 
Enterobactérias 341 
Enterovirus 216 
Epilepsia 448 

do lobo temporal 733 
Epinefrina 43 
Equação de Henderson-Hasselbalch 

670 

Equilibrio acidobásico 660 
Equimose 

periorbital 51 

retroauricular 51 
Equivalência de opioides, 98 
Erasmus GBS Outcome Store 445 
Erisipela e celulite. 931 
Eritrovirus 216 
Escala CIWA-Ar 745 
Escala de coma de Glasgow 2,52 
Escala de Rankin modificada 390 
Escherichia coli 516, 531 
Escitalopram 944 
Esclerodermia 211,281 
Esclerose tuberosa 281 
Escopolamina 936 
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Escore CHA,DS,-VASc 168 
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Escore MASCC 774 
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Escore PERC 311 
Escore PESI 319 
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cardiaca aguda 203 
Escore SOFA 72 
Escorpião 978 
Esmolol 166, 170; 188 
Esofagites erosivas 498 
Espirometria 256 
Esplenomiegalia 500 
Estadiamento da IRA 593 
Estado-de mal epiléptico 459 
convulsive (EMEC) 460, 463 
exames complementares 462 
impacto prognóstico 468 
não convulsivo (EMENC) 460, 
467 
principais causas 460 
tratamento 463 
Estado hiperosmolar hiperglicémico 
618,627 
Estado mixedematoso 691 
algoritmo 695 
exames 693 
exames complementares 694 
manejo 696 
manifestações clínicas 692, 693 
principais fatores precipitantes 691 
tratamento 694 
Estafilococos 516 
Estatinas 151 
Estenose de ureter ou de junção 
ureteropélvica 604 
Estenose mitral 274, 281 
Estimulação física 53 





Estratégias não ventilatórias de resgate 
368 
Estratificação do risco do paciente 
124 
Estreptoquinase 318 
Estresse psicológico agudo 186 
Estridor 24 
Etanol 
dosagem sérica 738 
metabolismo 737 
Etomidato 28 
Eupneia 24 
Exacerbação de asma 197 
achados clínicos 289 
causas 289 
classificação de severidade 290 
diagnóstico 292 
exames complementares 291 
fatores preditores 291 
gasometria arteria] 291 
hemograma 291 
intubação orotraqueal 295 
radiografia de tórax 291 
ventilação nào invasiva 295 
Exacerbação de DPOC 197 
Exacerbações agudas de dberiça 
pulmonar obstrutiva 
crônica 304 
Exacerbações de'asma 289 
Exames do liquido ascítico 564 
Exantemas 923 
Excreção urinária de potássio 652 
Exsudatos 352 
Extinção ou heminegligência 377 
Extracorporeal cardiopulmonary 
resuscitation 20 
Extubação paliativa 1004 
protocolo 1004 
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Falha de via aérea 31 
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Farmacodermias 922 
tipos 922 
Fase 
do ciclo ventilatório 361 
expiratória 362 
inspiratória 361 
Fatores estimuladores de colónias de 
granulócitos 778 
Febre amarela 553, 910 
definição 910 
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evolução letal 916 
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infecção grave./915 
letalidade 911 
manejüdos pacientes 917 
mahifestacóes clínicas 912 
ábitos 911 
situação epidemiológica 910 
vacinação 916 
Febre Chikungunya 889 
caracteristicas 889 
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manejo dos pacientes 892 
manifestacóes clinicas 889, 890 
Febre tifoide 555 
Fechamento angular agudo 825 
Fenitoina 454 
Fenobarbital 948 
Fenoterol 302 
Fenotiazidas 527 
Fentanil 30,949 
choque séptico 79 
Ferimentos penetrantes 478 
Fibrilação atrial 164, 166 
como controlar a frequéncia 166 
como controlar o ritmo 167 
eletrocardiograma 165 
exames 165 
internação do paciente 171 
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medicações 169 
pré-excitada 182 
tratamento 165 
Fibrilação ventricular 147 
Fibrinogênio 754 
Fibrinolitico 145 
Fibrose cistica 
pneumotorax 337 
Finger rubbing 425 
Fisostigmina 937 
Fissura anal 510 
Flapping 576 
Flaviviroses 886 
diferenças clínicas 886 
Fluidoterapia 
injüria renal aguda 612 
Fluoroscopia 161 
Fluoxetina 944 
Flutter atrial 165 
Formação de cálculos 602 
Fratura orbitária 825 
Frequéncia respiratoria 364 
Furosemida 667 
injúria renal aguda 613 
Fusobacterium 531 


G 
Gabapentina 948 
Gasometria arterial 256, 264 
como analisar 671 
insuficiéncia cardiaca 200 
valores de referéncia 670 
Gentamicina 226 
Gerador de marca-passo 162 
Gestação ectópica 604 
rota 493 
Giardia lambia 519 
Glaucoma agudo 825 
Glicemia capilar 577 
Glicose + insulina 11 
Glomerulonefrites 594 





Gluconato de cálcio 11 

Gradiente alvéolo-arterial de O, 262 

Granulomatose com poliangeite 281, 
284, 724, 725 

Granulomatose de Wegener 665 


H 
Haemophylus influenzae 302, 435 
drogas e doses 432 
Halito cetónico 620 
Haloperidol 580,734 
Head impulse 423 
Head tilt-chin lift (14 
Hematoquezia 513 
Hemicraniectomia descompressiva 
em infartos de território 
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389, 390 
Hemocomponentes 787 
Hemodiálise 940 
Hemofilias 754 
Hemoperfusão 940 
Hemoptise 273, 275, 280, 307 
achados clinicos 275 
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fisico 275 
causas 274 
etiologia 273 
exames complementares 276 
manejo 279 
tratamento 278 
Hemorragia alveolar 280 
achados diagnósticos 283 
difusa 287 
etiologia 283 
exames complementares 284, 
285 
manejo dos pacientes 286 
principais achados 282 
principais causas 280 
principais etiologias 281 





principais manifestações clínicas 
282 
tratamento 286, 288 
Hemorragia digestiva alta 498 
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endoscopia digestiva alta 500 
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501 
etiologia 498 
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exames complementares 511 
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manifestacóes clinicas 509 
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principais causas 508 
sangramento colônico 509 
Hemorragia retiniana 223 
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Hemorragia sem lesão estrutural 281 
Hemorragias intraparenquimatosas 
396 
anticoagulantes e outros agentes 
400 
avaliação diagnóstica 398 
exames laboratoriais 398 
fatores de risco )396 
localizações preferenciais 396 
manifestações clínicas 397 
quando indicar cirurgia 401 
Hemorragia subaracnóidea 396, 414 
aumento de pressão intracraniana 
407 
classificação da gravidade 406 
convulsões 407 
diagnóstico 405 
exames 405 
fatores de risco 402 
hidrocefalia 407 
hiponatremia 407 
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manifestacdes clinicas 403 
nao traumatica 402 
perimesencefálica 402 
principais complicações 407 
ressangramento 407 
vasoespasmo 407,408 
Hemorragia subconjuntival 828, 840 
Hemorragia subdural crónica 
agudizada 375 
Hemossiderose pulmonar 281, 284 
Hemostasia secundária 754 
Hemotórax volumoso 479 
Heparina nào fracionada 317 
Hepatite(s) 583 
agudas 584 
alcoólica-dguda 583 
examescomplementares SAG 
fulminante 585, 587, 589 
Braves 584 
principais etiologias 583 
Hepatomegalia 500 
Hérnia diafragmática traumática 479 
Heroina 937,949 
Herpes virus 216 
Herpes-zóster 603, 929 
Hidantal 948 
Hidralazina 189,211 
Hidrocortisona 688 
Hifema traumático 839 
H. influenzae 341 
Hipercalcemia 664 
aguda 
crónica 666 
Hipercalemia 63,613,654, 699 
manifestações clínicas 657 
principais causas 655 
refratária ao manejo clínico 599 
tratamento 658 
Hipercapnia 264, 361 
manifestações clinicas 266 
Hiperfosfatemia 598 
Hiperlactatemia 35 
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Hiperlipidemia 693 
Hipernatremia 643,733 

quadro clinica e diagnóstico 644 
Hiperplasia prostática benigna 595 
Hipertensão intracraniana 416 

induzida por neoplasia 804 
Hipertensão portal 499 
Hipertermia 66 
Hipertrigliceridemia 635 
Hiperuricemia 613 

crónica 717 
Hipervolemia 628 

não responsiva a diurético 599 
Hipoalbuminemia 660 
Hipocalcemia 613, 660, 733 

causas 665 

investigação diagnóstica 662, 666 

manifestações clínicas 666 

principais causas 661,665 

principais manifestações clínicas 

662 

tratamento 663 
Hipocalemia 19,63,628,650,651 

manifestações clínicas 651 

principais causas 650 
Hipoglicemia 375, 628, 630,631, 733 

classificação 631 

exames complementares 631 

manejo 632 
Hiponatremia 634,699, 733 

aguda 640 

causa 636 

cronica 640 

hipertónica 635 

isotónica 635 

manejo terapéutico 646 

tratamento 639 
Hipoparatireoidismo 661, 662 
Hipoperfusão 

cerebral 133 

tecidual 35 
Hiposfagma 828 





Hipotensão 
arterial 35 
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volêmica 42 
Hipotermia 19,63, 983 
causas 983 
exame fisico 984 
exames complementares 985 
história 984 
Hipotermia acidental 986 
alta haspitalar 989 
classificação 982 
manejo da via aérea 987 
ressuscitação vólêmica 987 
suporte básica avançado de vida 
986 
Hipotermia terapéutica 68 
Hipotiréoidismo 211 
Hipoventilação 262 
Hipovolemia 19 
Hipovolémico 635 
Hipoxemia 262, 300, 361 
Hipóxia 19,63 
Histoplasmose 211 
HIV 844 
abordagem inicial 844 
acometimento respiratório 846 
Holiday heart syndrome 164 
Hordéolo (terçol) 840 
Hormónio antidiurético 634 
Hormónios reguladores dos niveis 
séricos 660 
H. pylori 498 
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Ibuprofeno 213 

Ictericia 
abordagem diagnóstica 551 
diagnósticos e etiologia 553 
gravidade 551 
principais causas graves 553 





Imipramina 943 
Imunobiológicos em órgãos e sistemas 
810 
Incompeténcia cronotrópica 156 
Índice de ressangramento conforme 
escore 502 
Infarto agudo do miocárdio 63, 121, 
140, 149, 152 
com supradesnivelamento do 
segmento ST 140, 144 
e angina instável 189 
sem supradesnivelamento do 
segmento ST 149 
Infecção bacteriana do líquido ascítico 
561 
Infeccáo do trato urinário 858 
epidemiologia 858 
exames complementares 859 
grupos de risco 858, 859 
principais manifestações clínicas 
858 
Infecção pelo HIV 849, 850 
complicacóes neurológicas 850 
emergências pulmonares 845 
Infecção pelo virus influenza HAN] 
865 
alterações esperadas em exames 
complementares 867 
alterações laboratoriais 867 
complicações 866 
diagnóstico 869 
escores de pneumonia 870 
frequência de sintomas 866 
indicações de tratamento com 
oseltamivir 871 
manejo de pacientes 870 
manifestações clínicas 865 
pacientes com pneumonia 870 
situação epidemiológica 865 
Infecções de SNC 431 
Infecções urinárias por cândida 862 
Infusão de alteplase 384 
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Inibidor de ECA 151 
Inibidores seletivos da receptação de 
serotonina 937 
Injúria renal aguda 
preditores 611 
prevenção 612 
Instabilidade hemodinâmica 124 
Insuficiência adrenal 697 
alterações clinicas e laboratoriais 
699 
choque séptico 701 
etiologia 697, 698 
exames complementares 700 
manejo 702 
manilestaçõeselinicas 698 
Insuficiéncia cardíaca 196 
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ecocardiograma 201 
etiologia 197 
exames 200) 
exames complementares 200 
fator de descompensação 198 
fatores precipitantes 206 
hemograma 201 
internação hospitalar 205 
manejo 202 
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risco 203 
NT-proBNP 201 
perfil hemodinâmico 198 
perfusão 198 
potássio 201 
sinais e sintomas 196, 197 
sódio 201 
volemia 198 
Insuficiência cardíaca aguda 147 
Insuficiência cardiaca aguda 
descompensada 208, 292 
diagnóstico diferencial 197 
Insuficiência hepática fulminante 590 
diagnósticos diferenciais 585 
Insuficiência renal pré-renal 570 
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Insuficiéncia respiratória 
aguda 261 
classificação 263 
papel da ventilação nào invasiva 
270 
perfis ultrassonográficos 268 
tratamento 270 
ultrassonografia pulmonar 267 
Intervalo QT longo 182 
Intervenção coronária percutânea 
153 
Intolerância ortostática 133 
Intoxicação(ões) 63,733,937 
aguda por etanol 737 
alcoólica 737,740 
ambientais 957 
de sedativos/opivides 265 
exógenas 936 
por álcoois 959 
por droga ou toxina dialisavel 
599 
por fármacos 943 
Intubação 24 
indicação 24 
sequéncia rápida 26 
Ipratrópio 948 
Irrigação intestinal 938 
Isoniazida 211 
Isquemia 
mesentérica 493, 604 
miocárdica 206 
triarterial 141 


J 
"Janelas" do corpo 35 


Jaw thrust 14 


K 
Klebsiella oxytoca 516 
K. pneumoniae 347 





L 
Labetalol 378 
Laceração palpebral 818, 837 
Lactulose 580 
Laringoscopia 
dificil (LEMON) 25 
indireta 32 
Lavagem gástrica 939 
Legionella pneumophila 224 
Leptospirose 281, 902 
achados diagnósticos 903 
achados laboratoriais 905 
critérios diagnósticos de Faine 
modificados 903 
diagnóstico sorológico 905 
exames St 
internação hospitalar 908 
outros diagnósticos 904 
egimes alternativos para 
tratamento 906 
sintomas 902 
transmissão 9(2 
tratamento 906 
Lesão de Dieulafoy 499 
Lesão de órgão-alvo 188 
Lesão renal aguda 592, 611,613 
diagnóstico etiológico 593 
na cirrose 571 
Lesão vascular 752 
Lesões da mucosa gastroduodenal 498 
Lesões da parede torácica 478 
Lesões de órgão-alvo em emergência 
hipertensiva 187 
Lesões na aorta ascendente 194 
Leucemia pró-mielocitica 281 
Leucoencefalopatia multifocal (LEMP) 
852 
Levofloxacino 345 
Liberacào de potássio 655 
Lidocaina 10,181 
Limb shaking 452 
Linfangioleiomiomatose 281 





Linfoma primário de SNC 852 
Liquido limitrofe 357 
Liquido pleural da tuberculose 356 
Liquido sinovial 717 
nas monoartrites 718 
Litiase renal 604 
Lítio 946 
intoxicação leve 946 
Loculações 353 
Lombalgia 706,707 
diagnósticos diferenciais 709 
exames complementares 710 
manifestações clinicas 708 
manifestações de radiculopatias 
709 
principais causas 706 
principais etiologias 707 
sinais de alarme 708 
tratamento 711 
Lombalgia por causas osteomusculares 
604 
Lorazepam 748 
Lüpus eritematoso sistémico 280,726 
manifestações de sistema nervoso 
central 726 
neuropsiquiátrico 727. 
Lúpus eritematoso sistêmico 
neuropsiquiátrico 284, 727 
Lysteria monocyfogenes 436 
drogas e doses 432 


M 
Magnésio 10, 169 
Malária 554, 555 
complicações 555 
critérios 555 
Manejo cardiovascular 64 
Manejo da disfunção hemodinâmica 


Manejo das bradiarritmias 159 
Manejo da temperatura 66 
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Manejo de dor 93 
Manejo glicémico 69 
Manifestacoes neurológicas 768 
Manitol 
injúria renal aguda 612 
Manobra de Dix-Hallpike 426 
Manobra de elevação passiva das 
pernas d2 
Manobra de Epley 427 
Manobra de Semont 428 
Manobra de Valsalva modificada 
181 
Manobras de recrütamento alveolar 
368 
Manutenção da sedação após a 
intubação 30 
Ma perfusão 
sihais 76 
sistêmica 75 
Marcadores miocárdicos 217 
Marca-passo 162 
artificial 160 
transvenoso 16] 
Mascara facial 
com reservatório 270 
de aerossol 270 
de Venturi 270 
Máscara laringea intubadora 32 
Mecânica ventilatória 362 
cálculo 362 
Mecanismo de acidose 672 
Mecanismos de choque 36 
Mediastinite 120 
Medicações anti-hipertensivas 188 
Medicações hipnóticas utilizadas 
para intubação 28 
Melena 499 
Meningite 430, 733 
aguda 435 
bacteriana 431 
bacteriana e micobacteriana 435 
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bacteriana, viral ou micobacteriana 
435 
criptocócica 853 
prognóstico 431 
viral 431 
Meningococcemia 211 
Meningococo 435 
Meningoencefalite 430 
tuberculosa 431 
Meperidina 949 
Meropenem 345 
Mesotelioma 
derrame pleural 352 
Metadona 937,949 
Metais pesados 733 
Metas pressóricas nas emergências 
hipertensivas 189 
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Metimazol 687 
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Miastenia gravis 265, 440 
Micobacterium avium 211 
Microangiopatias tromboticas-357 
Microscopia urinária 596 
Midazolam 29, 30, 454, 734 
choque séptico 79 
Migránea 417 
vestibular 421 
Miocardite 
aguda 215 
classificação 215 
diagnóstico 217 
manifestações clinicas 216 
suspeita 217 
Miopatias 693 
inflamatórias 440 
Miopericardite 217, 219 
Mirtazapina 943 
Mobitz 157 
Modos básicos de ventilação e ajustes 
364 





Modos ventilatórios mais utilizados 
363 
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intracraniana 806 
Monoartrites 714 
agudas 
inflamatórias 715 
sépticas 715 
Mononucleose 211 
Monóxido de carbono 733, 964 
Moraxella catarrhalis 302 
Morfina 937,949 
Motricidade 377 
ocular extrinseca, 425 
Mucormicose 628 
Mucosite $410 
Mycoplasma’ 211 
Mycoplasma pneumoniae 224, 302, 
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N 

Naloxona 57 

Narcolepsia 452 

National Institutes of Health Stroke 

Scale 375 

Náuseas e vómitos 523 
abordagem diagnóstica 525 
abordagem do paciente 529 
etiologia 523 
exames complementares 525, 526 
manejo dos pacientes 527 
reposição de potássio 527 
tratamento 228 

Necrólise epidérmica 927 

Necrose do parénquima pulmonar 

346 

Necrose tubular aguda 570, 593 

Nefrite intersticial aguda 594 

Neisseria meningitidis 435 
drogas e doses 432 

Neomicina 257,580 





Neoplasia 158 
colónica 510 
derrame pleural 352 
pneumotórax 337 
pulmonar 273 
Meurite óptica 835 
Neurocinina 528 
Neuroimagem 
cefaleia 414 
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Neurolépticos 
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748 
Neurossifilis 
drogas e doses 433 
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sinais e sintomas 850 
tratamento 851 
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atendimento inicial 772 
de baixo risco 777 
estratificação do risco 774 
manejar o paciente de-alte’risco 775 
tratamento empirico. 774 
Nicardipina 378 
Nicotina 937 
Nifedipina 607 
Nimodipina 408 
Nistagmo 424 
Nitrato sublingual 151 
Nitrofurantoina 280,281 
Nitroglicerina 189 
Nitroprussiato de sódio 189 
Nivel de consciéncia 2,3, 376 
Norepinefrina 43 
Norfloxacina 506 
Norovirus 516 
Nortriptilina 943 
Norwalk 516 
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O 
Obstrução 
biliar 552 
das vias aéreas 3 
intestinal 493, 938 
gástricas ou intestinais 524 
Oclusão arterial aguda 229, 239 
avaliação diagnóstica e investigação 
complementar 233 
manilestações clínicas 231 
medidas de suporte rotineiramente 
instituídas 235 
métodos de imagem 234 
tratamento definitivo 237 
Octreotideo 504. 
Olanzapina- 734, 948 
Olhar cofijugado horizontal 376 
Olhos'de guaxinim 51 
Onda P- 179 
Opioides 949 
Organofosforados 937, 962 
Osmolaridade sérica 635 
Osteomielite 765 
Oxicodona 937 
Oxido nitrico 368 
Úxigenação 261,263 
Oximetria de pulso 200 


P 

Paciente admitido com dessaturação 
264 

Paciente cirrotico 567 

Paciente com alteração de 
comportamento 732 

Paciente com AVCI recente 391 

Paciente com cólica renal 606 

Paciente com dor abdominal 495 

Paciente com dor torácica 120 

Paciente com endocardite 222 

Paciente com estado mixedematoso 
694 
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Paciente com exacerbação de DPOC 
305 
Paciente com queixa de sincope 134 
Paciente com rebaixamento do nivel 
de consciència 54 
Paciente com suspeita de emergência 
hipertensiva 187 
Paciente com tromboembolismo 
pulmonar 319 
Paciente em choque 39 
Paciente em crise de ansiedade 735 
Paciente obstruido grave 366 
Paciente politraumatizado 482 
algoritmo para manejo 486 
avaliação neurológica 487 
exame fisico 483 
Paciente pós-intubação 369 
Pacientes com coagulação 
intravascular disseminada 
758 
Pacientes com diagnóstico 
indeterminado 152 
Pacientes com diarreia aguda 520 
Pacientes com dor torácica 123. 
e instabilidade hemodinâmica 124 
Pacientes com DPOC 302 
Pacientes com hemoptisé- 277 
Pacientes com hemárragia 
intraparenquimatosa 398 
Pacientes com insuficiéncia cardíaca 
206 
Pacientes com múltiplas internações 
por IC 207 
Pacientes com pericardite aguda 213 
Pacientes com sepse e choque séptico 
79 
Pacientes com sindrome de 
abstinência alcoólica 747 
Pacientes com taquiarritmias 179 
Pacientes em cuidado paliativo 999 
Paciente séptico 75 
Pacientes previamente epilépticos 457 





Pacientes vítimas de trauma 472 
Paciente traumatizado 475 
na sala de emergência 473 
Paciente vitima de autoagressão 734 
Paciente vitima de trauma 474 
avaliação secundária 482 
circulação (com controle de 
hemorragias) 480 
disabilidade (sequelas) 482 
escala de coma de Glasgow 482 
exames de imagem 485 
exposição 482 
intubação orotraqueal 475 
nivel de consciência 480 
respiração ou-ventilacáo 477 
Padrão de Wellens 142 
Padrão résprratório de Cheyne-Stokes 
50) 
Pámidronato 667 
Panefeatite 492 
Paracetamol 588, 945 
Parada cardiorrespiratória 6, 10, 59 
causas reversíveis 19 
extra-hospitalar 7 
intra-hospitalar 7 
na gestação 21 
o que determina o fim 59 
Paralisia facial 376 
Paralisia flàcida aguda 439 
algoritmo diagnóstico 447 
diagnóstico 443 
diagnóstico diferencial 440 
diagnóstico topográfico e etiológico 
446 
diagnósticos etiológicos 440 
diagnósticos topográficos possiveis 
439 
exames complementares 442 
exames laboratoriais 442 
prognóstico 444 
tratamento 443 
ventilação mecânica 442 





Parámetros utilizados para avaliar a 
oxigenação 262 
Paroxetina 944 
Pás do desfibrilador 
posicionamento 18 
PEEP 364 
Peptídio natriurético atrial 256 
Peptoestreptococcus 531 
Perda de consciéncia 
causas 133 
nao sincope 133 
Perda gastrointestinal de H* 676 
Perda renal de H* 676 
Perfuração 
intestinal 493 
ocular 815 
Perfusão tecidual 36 
Pericárdio 210 
Pericardite 141, 197 
Pericardite aguda 210 
achados clinicos 211 
exames complementares 212 
manejo dos pacientes 213 
principais causas 211 
Peritonite bacteriana espontânea 505, 
561 
antibioticoterapia* 566 
exames complementares 563 
exames diagnósticos 564 
manifestações clínicas 562 
principais etiologias 561 
profilaxia 566 
tratamento antibiótico 565 
Peritonite bacteriana secundária 563 
Pessoas vivendo com HIV e Aids 854 
complicações neurológicas 854 
complicações significativas 855 
Picadas de insetos Hymenoptera 117 
Pielonefrite 603, 861 
tratamento 861 
Pilocarpina 937 
Piperacilina 345 
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Plaquetopenia 790 
avaliacáo do paciente 792 
causas 790 
diagnósticos alternativos. 792 
exames 793 
exames laboratoriais 794 
indicação de internação 796 
manifestações clínicas 791 
tratamento 795 
Pneumocistose 281, 847, 848 
achados clínicos, laboratoriais e 
radiológicos 848 
Pneumococo 211 
Pneumonia 197,257; 604 
abordagem diagnóstica 323 
agentes etinlógicos 323 
como esfratificar o risco dos 
pacientes 324 
"errame pleural 352 
preumotórax 337 
Pneumonia adquirida na comunidade 
323 
caracteristicas clinicas 332 
critérios 332 
exames indicados 325 
orientacóes que devem ser dadas na 
alta do paciente 334 
preditores de necessidade de terapia 
intensiva 329 
quando dar alta 333 
subgrupos específicos 331 
tratamento 329 
Pneumonia aspirativa 341, 344 
bacteriana 345, 847 
complicações 346 
cultura aeróbia de escarro 342 
diagnóstico 342 
diagnóstico diferencial 342 
prevenção 346 
principais fatores de risco 342 
Pneumonia em organização 
criptogênica 281 
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Pneumonia eosinofilica 292 
Pneumonia grave 265 
Pneumonia intersticial aguda 281 
Pneumonias bilaterais 281 
Pneumonia Severity Index 325 
Pneumonite actinica 281 
Pneumonite aspirativa 

achados clínicos 343 

diagnósticos diferenciais 343 
Pneumotórax 120, 197, 254, 257 

aberto 479 

diagnóstico 337 

grande, hipertensivo com 

repercussão hemodinâmica 
339 

hipertensivo 63, 122, 337, 478 

moderado 339 

simples pequeno 338 

tratamento 338 
Podagra 717 


Poliangeite microscópica 281, 284, 725 


Polimiosite 281 
Polineuropatias tóxicas 440 
Ponto PLAPS 267 
Porfiria 733 
intermitente aguda 440 
Posicionamento pará uma reanimação 
cardiopulmonar 8 
Pós-terapia de aBlagào por cateter 158 
Prasugrel 150 
Pré-sincope 421 
Pressão arterial 
autorregulação 190 
sistólica 186 
Priapismo 765, 768 
Primeira crise epiléptica 
anamnese 450 
diagnósticos diferenciais 452 
eletroencefalograma 454 
exame físico 451 
investigação complementar 453 
principais causas clínicas 449 





principais causas neurológicas 449 
principais classes 448 
principais fatores de risco 453 
tratamento 454 
tratamento profilático para novas 
crises 455 
Probióticos 522 
Procainamida 211 
Prognóstico neurológico 69 
Progressão dos ritmos de PCR 17 
Propafenona 169 
Propiltiouracil 280, 281, 687 
Propofol 28,30 
choque séptico( 79 
Propranolol .950 
Proptose 847 
Proteina(G-reativa e/ou pró- 
-calcitonina 201 
Pratecelo BLUE 267 
Protocolo RUSH 37 
Pseudo-hipoparatireoidismo 661 
Pseudomonas acruginosa 302, 303, 
331 
Pseudossincope psicogênica 134 
Pseudotumor cerebri 416 
Psicose 732 
Pterígio 839 
Pulmonary Embolism Rule-Out 
Criteria 311 
Pulmonary Embolism Severity Risk 
319 
Pulso 9 
paradoxal 214 
Punção lombar 414 
Púrpura de Henoch-Schônlein 281, 
284 


Q 

Quetamina 295 
Quick SOFA 71 
Quilopericardio 211 





R 
Rabdomiólise 614 
achado laboratorial 609 
anormalidades clinico-laboratoriais 
610 
apresentação clínica 609 
diagnóstico 610 
exames 610 
principais causas 608 
Radiografia 
de abdome 494 
de coluna lombar 710 
de tórax 200 
Ranitidina 948 
RCP 
finalização 20 
Reabilitação vestibular 425 
Reanimação cardiopulmonar de alta 
qualidade 8 
Reaquecimento 68, 988 
Rebaixamento do nivel de consciência 
46, 51 
anamnese 47 
avaliação toxicológica 54 
causas mais comuns 47 
exame de urina 54 
exame fisico 47 
gasometria arterial) 54 
leucocitose 54 
tratamento 55 
Redução da glicemia 632 
Reflexo de Cushing 50 
Reflexo vestibulo-ocular 423, 424 
Regra de San Francisco 135 
Rejeição aguda de transplante 
pulmonar 282 
Reperfusdo cerebral 374 
Repolarização precoce 143 
Reposição volêmica 41 
Respiração 4 
de Kussmaul 50, 620 
superficial 24 
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Responsividade à salina 676 
Resposta 
a comandos simples 376 
após injürias vasculares 752 
em flexào 53 
Retocolite ulcerativa 282 
Retorno da circulação espontânea 59 
Reversão 
da anticoagulação oral 757 
de sangramento com novos 
anticoagulantes 757 
por protamina do sangramento por 
uso de heparinas 757 
Rifamixina 580 
Ritmo AESP. 18 
Ritmos de parada 16 
Rivaroxabama 169, 170 
tromboembolismo pulmonar 317 
Roéurónio 29,30 
Rotavirus 516,517 


S 

Saccaromyces boulardii 522 

Sala de emergéncia 
manejo do paciente 123 

Salbutamol 302 

Salicilatos 675, 952 

Salmonella 516 

Salmonelose 517 

Sangramento 248 
com novos anticoagulantes 758 
fatores de risco 248 
intracraniano sintomatico 384 
por varizes esofágicas 507 
por varizes gastroesofágicas 504 
retrorbitário 817 
associado a uso de anticoagulantes 

orais 756 

Sarcoidose 158,211 

Sarcoma de Kaposi 850 

S, aureus 211, 341, 347, 516 
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Screening qualitativo urinário 940 
Screening toxicológico 940 
Sedação e analgesia em procedimentos 
LO 
alta 107 
contraindicações 102 
drogas utilizadas 104 
manejo 108 
potenciais complicações 102 
risco de aspiração 103 
Sedação paliativa 1002 
Sedoanalgesia 10] 
niveis 101 
segmento ST 140 
Sepse 71 
algoritmo para o manejo 80 
como pesquisar o foco infeccioso 
75 
diagnóstico 71 
etiologias e manifestacoes 73 
exames 74 
exames laboratoriais 73 
quadro clinico 73 
Sepultamento do coto distal 536 
Sequência rápida de intubação 26 
Sequential Sepsis-related Organ Failure 
Assessment 7 
Sequestro 
de cálcio 661 
esplénico 765 
esplénico agudo 768 
Serpente peconhenta 975 
Sertralina 944 
Shift intracelular de H* 676 
Shigella 516 
Shigelose 517,518 
Sibilància 290 
Sinais de desconforto respiratório 4 
Sinal de Battle 51 
Sinal de Brudzinski 412 
Sinal de Chvostek 662 
Sinal de Giordano 602 





Sinal de Horner 412 
Sinal de Kernig 412 
Sinal de Trousseau 662 
Sinal do deslizamento 269 
Sincope 133, 374 
alta hospitalar 137 
cardíaca 134 
causa cardiaca 135 
causas 133 
condições médicas preocupantes 
138 
convulsões 137 
e crise epiléptica 452 
exames 136 
por arritmiaswentriculares 219 
situacional, 134 
vasovápal 134 
Sindróme anticolinérgica 936 
Sindrome antifosfolipide catastráfica 
728 


Sindrome aórtica aguda 191, 493 


fatores de risco 191 
sintomas 192 
Sindrome associada a dor torácica 217 
Sindrome associada a pré-sincope ou 
sincope 217 
Sindrome bradi-taqui 156 
Sindrome compartimental 611 
Sindrome coronariana aguda 120 
abordagem inicial 152 
escores de risco 132 
exames complementares 122 
suspeita 127 
sindrome da encefalopatia posterior 
reversível 50 
Sindrome da veia cava superior 803 
como diagnosticar 803 
como tratar 803 
principais diagnósticos etiológicos 
803 
Sindrome de abstinéncia alcoólica 742 
achados clínicos 742 





anticonvulsivantes 749 
baclofeno 749 
barbitüricos 749 
betabloqueadores 749 
clonidina 749 
convulsões 743 
etanol parenteral 749 
exames complementares 744 
fisiopatologia 742 
manifestações clínicas 744 
suspeita 749 
tratamento 747 
Sindrome de Bartter e Gitelman 677 
Sindrome de Brugada 173, 183 
Sindrome de Budd-Chiari aguda 584 
Sindrome de compressão medular 
aguda 807 
diagnóstico 807 
tratamento 808 
Sindrome de disfunção de múltiplos 
órgãos 35 
Sindrome de Dressler 211 
Sindrome de Goodpasture 284 
Sindrome de Guillain-Barré 265,440 
AIDP vs. AMAN 441 
avaliação progndéstica 446 
Sindrome de hiperviscosidade 808 
diagnóstico 809 
fatores de risco 808 
tratamento 809 
Sindrome de Liddle 676,677 
Sindrome de lise tumoral 800 
como tratar 802 
critérios de Cairo-Bishop 802 
diagnóstico 802 
distúrbios eletrolíticos metabólicos 
800 
estratificação de risco 801 
principais fatores de risco 801 
Sindrome de Mendelson 341 
Sindrome de Stevens-Johnson 926 
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Sindrome de Wolff-Parkinson-White 
177, 180, 182 
Sindrome do anticorpo antifosfolipide 
281 
Sindrome do anticorpo antimembrana 
basal glomerular 281 
Sindrome do desconforto respiratório 
agudo 280, 628 
Sindrome do olho vermelho 835 
Sindrome do pânico 186 
Sindrome do seio carotideo 134 
Sindrome hepatorrenal 568 
critérios diagnósticos 569 
diagnósticos diferenciais 570 
estadiamento-570 
etiologia- 568 
examescomplementares 571 
fatóres precipitantes 568 
fisiopatologia 568 
mánejo de pacientes 572 
principais manifestações clínicas 
569 
Sindrome Kearns-Sayre 158 
Sindrome Moya-Moya 398 
Sindrome nefrótica 351 
derrame pleural 352 
Sindrome neuroléptica maligna 735 
Sindrome pós-PCR 59 
Sindromes aspirativas 341, 343 
exames complementares 344 
Sindrome simpatomimética 937 
Sindrome torácica aguda 763, 766 
aplasia de série vermelha 764 
complicações infecciosas 765 
crises vaso-oclusivas 764 
frequência de sintomas 764 
manifestações neurológicas 764 
Sindrome urêmica 599 
sindrome vestibular aguda 422, 425 
Sinusite 418 
SMART-COP 329 
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Sobrecarga de ventrículo esquerdo 
143 
Soluções de reposição volémica 41 
Somatostatina 504 
Soro 
antiaracnídico 980 
antiofidico 974,975 
Staphylococcus aureus 216, 226 
Status acidobásico 670 
Streptococcus pneumoniae 302, 341, 
435 
drogas e doses 432 
Succinilcolina 29 
Sulbactam 345 
Sulfato de magnésio 294 
Suporte artificial de manutenção da 
vida 1003, 1005 
embasamento ético, legal e religioso 
1003 
Suporte avançado de vida 6 
Suporte básico de vida 6 
Suporte ventilatório 14,15,63 
Supradesnivelamento do segmento 
ST 140 
Surto psicótico 732, 733 
Suspensão da sedação 37D 


T 
Tamponamento 
cardiaco 63 
com balào 505 
pericárdico 37, 120, 214 
Taquiarritmias 173, 206 
algoritmo para tratamento 184 
Taquicardia(s) 173 
juncional 177 
paroxistica atrial 165 
reentrante do nodo atrioventricular 
183 
reentrante nodal 174 
reentrantes 181 





sinusal 178, 179 
supraventriculares 219 
supraventricular com condução 
anormal 176 
ventricular 180, 219 
ventricular e torsades de pointes 
183 
ventricular monomórfica 
sustentada 175 
ventricular polimórfica 182 
Taquipneia 24, 261 
Tazobactam 345 
Telangiectasias 275,500, 510 
Temperatura 
monitorização 68 
no contexto pós- PCR 66 
Tempestáde-tireoidiana 683 
Tempo 
«de protrombina 754 
de trombina 754 
de tromboplastina parcial ativado 
754 
Teofilina 294, 306, 937 
Terapia antiarritmica 219 
Terapia anti-TNF alfa 281 
Terapia de antiagregação dupla 150 
Terapia endoscópica hemostásica 503 
Terapia retroviral 856 
Terlipressina 504, 572 
efeitos colaterais 574 
Teste de respiração espontânea 370 
Test of skew 425 
Tétano 895, 897 
como ocorre 895 
como se adquire 895 
exames complementares 897 
fatores de risco para evolução 
desfavorável 896 
fatores predisponentes 896 
profilaxia 900 
sinais e sintomas característicos 
897 





Tétano acidental 895 
como devemos manejar os 
pacientes 898 
manifestações clinicas 896 
principais diagnósticos diferenciais 
898 
Tetraciclicos 943 
The Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes 592 
Thunderclap 414 
Tiamina 747 
Ticagrelor 150 
Tireotoxicose 683 
causas 684 
Titulação de O, 267 
Tomografia computadorizada 
de abdome 494 
de crânio pré-coleta de liquido 
cefalorraquidiano 434 
paciente vitima de trauma 485 
Tontura 421 
inespecifica 421 
na emergencia 421 
não vertiginosa 422 
Toracocentese de alívio 356 
Toracotomia de emergência 479 
Toxina 
de Clostridium: 520 
por S. aureus (517 
Transfusão de hemocomponentes 780 
complexo protrombínico 786 
crioprecipitado 785 
cuidados 789 
efeitos adversos 787 
hemácias 780 
hemácias tratadas 782 
plaquetas 783 
plasma fresco congelado 784 
Transtorno conversivo 375 
Transudatos 351 
Traqueobronquite 275, 277 
aguda 299 
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Tratamento da dor 767 
Tratamento ou intervenção sem 
consentimento 996 
Trauma 472 
atendimento pré-hospitalar 
472 
vias aéreas 474 
Trauma craniaencefálico 733 
Trauma raquimedular 265 
Tríade de Beck 214 
Triade de tenossinovite 716 
Triade de Whipple 630 
Triciclicos 936, 943 
Triptanos 417 
Triquiase 838 
Trombectomia mecánica 385 
indicações 385 
Tromboastenia de Glanzman 752 
Tremboembolismo 219 
Irotimboembolismo pulmonar 197, 
206, 265, 274, 307 
alterações na radiografia torácica 
3l4 
angiotomografia computadorizada 
316 
cintilografia ventilação/ perfusão 
316 
D-dímero 315 
ECG 314 
ecocardiografia 316 
ELISA 315 
escores de risco 307 
escores de Wells e Geneva 310 
exames 311 
fatores de risco 309 
fluxograma de tratamento 320 
fluxograma para baixa 
probabilidade pré-teste 
312 
fluxograma para média e alta 
probabilidades pré-teste 
313 
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gasometria arterial 315 
probabilidade pré-teste 310 
sinais e sintomas 307, 308 
subsegmentar 319 
tratamento 317 
tratamento ambulatorial 321 
triade clássica 307 
Tromboembolismo venoso 241, 
628 
principais fatores 241 
Trombólise 
contraindicações 318 
endovenosa 375, 380 
endovenosa com alteplase 380 
Tromboliticos 145, 146 
tromboembolismo pulmonar 318 
Trombose de stent 153 
Trombose venosa central 415 
Trombose venosa cerebral 398 
Trombose venosa profunda 241, 
249 
diagnósticos diferenciais 244 
escore de Wells 243 
fatores de risco 242 
investigação diagnóstica 244 
manejo do paciente 245 
manifestações clinicas-242 
principais fatores. 241 
Tropheryma whipplei 224 
lroponina 122 
insuficiéncia cardiaca 200 
Tru-Close 339 
Trypanosoma cruzi 216 
Tuberculose 273, 332, 352, 849 
articular 715 
derrame pleural 352 
peritoneal 543 
pneumotórax 337 
Tubo retroglótico 32 
Tumor 
cerebral 375 
renal 604 





U 
Ulceraís) 
de córnea 837 
de estresse 498 
Ultrassom de abdome 494 
Ultrassom em punção de vasos 1015 
Ultrassom point-of-care 20, 74, 124 
Ultrassom pulmonar 1008 
atelectasia 1012 
derrame pleural 1010 
pneumonia 1012 
pneumotórax 1011 
sindrome interstieial aguda — 
congestão pulmonar 1013 
Uremia 733 
Ureterolitiasê 602 
Urgênciashipertensivas 186 
o quefazer 190 
Urina [202 
Urinálise 596 
Uropatia obstrutiva 570 
Urticaria 115, 923 
Uso de anticoagulantes 604 
Uso do D-dimero 245 
Útero 
deslocamento 21 
Uveite anterior 836 


V 
Vancomicina 226 
Varfarina 317 
Varizes esofágicas 499 
profilaxia de sangramento 505 
Varizes gástricas 505 
Vasculites 723, 726 
a drogas 929 
de sistema nervoso central 725 
exames complementares 726 
primárias 723 
pulmonares 275 
sistêmicas 292 





Vasoconstrição 
arterial reversivel 415 
intrarrenal 593 
Vasodilatador 204 
Vasopressina 43 
choque séptico 77 
Veneno 974 
Ventilação 263 
Ventilação bolsa-válvula-máscara 
dificil 25 
Ventilação mecânica 364 
choque séptico 79 
no departamento de emergência 
361 
Ventilação não invasiva 267, 270, 303 
Ventilador no paciente com SARA 
567 
Ventriculostomia 389 
Verapamil 167, 170 
Vertigem 421 
anamnese 422 
avaliação breve da audição como 
esfregar de dedos 425, 
exame neurológico 423 
na emergência 429 
posicional paroxística-benigna 426 
recorrente no pronto atendimento 
426 
tratamento 425 
Via aérea 2 
avançada 15 
definitiva 15 
Vibrio cholera 516 
Videofluoroscopia da deglutição 342 
Videolaringoscopia 32 
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Virus influenza HIN] 872 
Volume 
corrente 364 
extracelular normal 636 
urinário baixo 601 
Vômito 523 
biliosos 525 
fecaloides 525 


Ww 

Warfarina 169 
Wellens 141 
Wenckebach 156 


X 
Xantiras 306 
Xenübiético 936, 937, 939 


Y 


Yersinia enterocolitica 516,518,519 


Z 
Zika virus 884 
caracteristicas 884 
como devo manejar os pacientes 
887 
diagnósticos diferenciais 885 
exames complementares 885, 887 
manifestações clínicas 884 
Ziprasidona 734 
Zolpidem 937 











= Gala a ls cat idéncias e diretri 
nacionais. 


e Indispensável para todos os médicos e profissionais que trabalham 
em salas de emergência ou que atendem pacientes graves. 





